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Pretende esta revisión contribuir en la posibilidad de utilización del lactato como 
marcador cuantitativo de la intensidad del ejercicio. Además, es conocido que esta 
sustancia tiene una estrecha relación con la liberación de hidrogeniones pero ha 
sido catalogada erróneamente como una relación causa efecto en lo referente a la 
acidosis láctica. Se muestran en esta revisión otras funciones del lactato 
recientemente descubiertas y las aplicaciones de dichas funciones en la Fisiología 
del Ejercicio. Se propone el lactato, como el mejor indicador bioquímico de la 
intensidad del ejercicio por su estrecha relación a lo que acontece en el músculo 
en el momento de hacer ejercicio a diferentes intensidades. 
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This review aims to contribute to the possibility of using lactate as a quantitative 
marker of exercise intensity. It is important to broaden research about this 
substance because it has a close relationship with the release of hydrogen ions, 
showing that previous research has erroneously listed lactate as a causal 
relationship of lactic acidosis. Other functions of newly discovered lactate and its 
applications are shown in this review. Lactate is proposed as the best biochemical 
indicator of exercise intensity by its close relationship to what happens in the 
muscle at the time of exercise at different intensities. 
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Por mucho tiempo, el lactato ha sido considerado un producto de desecho de la glucólisis 
debido a la hipoxia, la causa primaria de la deuda de O2  en ejercicio, la mayor causa de 
la fatiga muscular y un factor clave de la acidosis que induce hacia el daño de tejido. 
Desde 1970 ha ocurrido una ―revolución del lactato‖; ahora parece que su incremento 
como resultado de anoxia o disnea es regularmente la excepción más que la norma.  
La acidosis láctica ha sido reevaluada como  factor  de la fatiga muscular y se comprende 
que el lactato es un importante intermediario en los procesos de reparación de heridas y 
regeneración. La gran cantidad de evidencia sugiere que el lactato es un importante 
intermediario en numerosos procesos metabólicos, un particular combustible del 
metabolismo aeróbico y quizás un mediador de los estados de óxido-reducción en varios 
compartimentos dentro y entre células (Gladden 2004). 
El lactato es quizás una de las respuestas fisiológicas más estudiadas en el 
comportamiento del atleta durante un ejercicio incremental. El aumento exponencial en 
sangre de lactato seguido del alto flujo glucolítico y la dependencia de la glucogenólisis 
muscular, han mantenido en curso el debate en la literatura referente a la fisiología del 
ejercicio sobre la causa fundamental de la producción de  lactato durante el ejercicio en 
intensidades inferiores al consumo máximo de oxígeno y sobre los posibles vínculos 
entre la hipoxia muscular, el lactato en sangre y el control ventilatorio, unido esto a la 
hipótesis del umbral anaeróbico. Independientemente de los mecanismos, la medición 
del lactato sanguíneo en ejercicio ha llegado a ser una amplia evaluación fisiológica del 
rendimiento de los atletas. 
  
Establecer la intensidad de la carga de entrenamiento y el comportamiento 
muscular sigue siendo misterio para la fisiología del ejercicio. A pesar de que no 
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se conoce el determinante de la intensidad del ejercicio, se siguen buscando 
indicios que puedan mostrar los factores por los cuales ésta se manifiesta.  Se 
conoce que el lactato es un producto del metabolismo muscular, lo que no se ha 
difundido mucho aún, es que no es un producto final del mismo y que este 
producto es utilizado en otras células como sustrato energético y como regulador 
de otras funciones metabólicas.  
 
 
Por otra parte, la intensidad del ejercicio se caracteriza por ser una medida cualitativa y 
no cuantitativa del esfuerzo, ya que para establecer la magnitud de la carga, se han 
establecido escalas de percepción que indican el grado de esfuerzo que el atleta está 
realizando. Sin embargo, el lactato puede convertirse en una medida cuantitativa y de 
carácter objetivo en cuanto a la intensidad del esfuerzo realizado, en la medida que 
refleja los procesos involucrados en el metabolismo muscular. 
 
Dado que no se establecido un indicador de tipo cuantitativo frente a la intensidad 
del ejercicio, cabe preguntarse si podría convertirse el lactato como un indicador 
bioquímico de tipo cuantitativo de la intensidad de la carga. Se justifica entonces 
una investigación sobre este marcador bioquímico ya que además de su validez 
fisiológica, es de fácil disponibilidad, aplicabilidad y economía, en la medida que 
permite evaluar las diferentes intensidades de las cargas de entrenamiento y de 
competencia a las que son sometidos los deportistas. Otro aporte de este 
marcador es que al realizarse la medición en el atleta, ésta se hace sobre las 
acciones específicas del deporte y nos indica la intensidad de la carga en las 
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1. Elementos involucrados en la formación y 
conformación del lactato  
 
A lo largo de espacio hay energía. ... es una mera cuestión de tiempo hasta que los 




Un sistema y sus alrededores constituyen el universo. Si el sistema intercambia 
materia pero no energía con el entorno, se puede decir de este que es un sistema 
aislado. Si el sistema intercambia energía pero no materia, se dice que es un 
sistema cerrado y si el sistema intercambia materia y energía con el entorno, 
entonces se puede decir que el sistema es abierto. Un organismo vivo es un 
sistema abierto al cambiar materia y energía con su entorno (Lenninger 2005). 
 
La vida en la la tierra depende de la conversión de energía en otras formas de energía. 
Estas formas de conversión o transducciones son limitadas por las leyes de la 
termodinámica y existen en el mundo biológico tres fases principales de transducción de 
energía: fotosíntesis, respiración celular y trabajo celular. Los productos de la 
fotosíntesis nos proveen el oxígeno que consumimos y la comida que ingerimos. La 
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1. ENERGÍA SOLAR + 6CO2 + 6 H2O → C6H1206 + 6 O2 
2. C6H1206 + 6 O2 → 6 O2 + 6 H2O + ENERGÍA (Calor + trabajo) 
 
3. ATP + ACTINA + MIOSINA →   ACTOMIOSINA + Pi + ADP + CALOR + 
TRABAJO 
 
El organismo necesita el aporte continuo de energía química para realizar sus diferentes 
funciones. Cualquier forma de trabajo biológico sólo es posible, al principio, mediante la 
transferencia directa de energía química en energía mecánica. Todos los gestos 
deportivos se realizan gracias a nuestra capacidad para extraer la energía de los 
nutrientes (toda sustancia química utilizable por el organismo sin digestión previa), en 
especial los glúcidos, lípidos y prótidos que extraemos de nuestra alimentación para 
transferirlos a las proteínas contráctiles de los músculos implicados. La contracción 
muscular sólo es posible mediante dicha transferencia de energía. De manera que no es 
fácil definir lo que es energía, puesto que no es algo que posea dimensiones, unidad o 








La primera ley de la termodinámica estipula que la energía se conserva en sus distintas 
formas. De manera que no se crea sino que se transforma. Según la actividad, las 
necesidades de energía adoptarán una u otra forma. Así, cuando nos movemos, la 
energía se halla en su forma mecánica y térmica y el reposo permite reconstituir la 
energía química la cual se mide en julios o en calorías (1 caloría = 4,18 julios), (J). (Billat 
2002). 
 
Una de las formas que tiene el organismo de producir energía (ATP), es el proceso 
denomnado glucólisis el cual deja como producto metabólico que no de desecho, dos 
C𝑎2 + 
Energía química (100%) → Energía mecánica (25%) + Energía térmica (75%) 
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moléculas de lactato y dos hidrogeniones (H+).  Este cambio de concepto de producto 
metabólico y no de desecho, se tratrá más adelante en el capítulo 5. 
 
Los músculos no pueden extraer directamente la energía útil para su contracción a partir 
de los alimentos. Disponemos de un intermediario entre la energía liberada por los 
alimentos y la energía necesaria para la contracción muscular. Este intermediario es un 
compuesto fosforado: el ATP, o adenosintrifosfato, cuya ruptura libera la energía que la 
célula muscular puede utilizar directamente para contraerse. Por lo tanto, el ATP 
(adenosintrifosfato) es un verdadero "intermediario energético" entre los músculos y los 
nutrientes. Es indispensable para el organismo, puesto que una célula sin ATP muere 
rápidamente. (Billat 2002). 
 
 
El trifosfato de adenosina (ATP) es un vínculo esencial entre la utilización y producción 
de la energía del organismo. Por este motivo al ATP se le ha llamado la moneda 
energética del organismo puesto que se puede ganar y consumir de forma repetida. La 
energía proveniente de la oxidación de los hidratos de carbono proteínas y grasas se 
utiliza para transformar el difosfato de adenosina (ADP) en ATP que luego se consume 
en distintas reacciones del organismo con estos fines: 
 
 
1. Transporte activo de las moléculas a través de las membranas celulares. 
2. Contracción de los músculos y ejecución del trabajo mecánico. 
3. Distintas reacciones de síntesis para crear hormonas membranas 
celulares y muchas otras moléculas esenciales para el organismo. 
4. Conducción de los impulsos nerviosos. 
5. División y crecimiento celular. 
6. Muchas otras funciones fisiológicas que se necesitan para mantener y 
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Gráfica 1-1 El ATP es el eslabón central entre los sistemas productores y 
consumidores de la energía del organismo. Modificada de Guyton 2006. 
 
El ATP es un compuesto químico lábil presente en todas las células; además,  es una 
combinación de adenina ribosa y tres radicales fosfato. Los últimos dos fosfatos están 
unidos al resto de la molécula por los llamados enlaces de alta energía que se indican 











Gráfica 1-2 Estructura química del trifosfato de adenosina (ATP) Modificada de 
Guyton 2006. 
 
La cantidad de energía libre en cada uno de estos enlaces de alta energía por mol de 
ATP es de unas 7300 calorías en condiciones normalizadas y de unas 12000 calorías en 
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condiciones habituales de temperatura y concentración de sustancias reactivas del 
cuerpo. Por tanto la escisión de cada uno de los radicales de fosfato libera dentro del 
organismo 12000 calorías de energía. Cuando el ATP pierde un radical fosfato pasa a ser 
un ADP y tras la eliminación  del segundo radical fosfato se convierte en monofostato de 







El proceso de almacenaje de energía formando ATP a partir de otras fuentes químicas 
recibe el nombre de fosforilación. Mediante varias reacciones químicas, un grupo fosfato 
se añade a un compuesto relativamente bajo de energía, el adenosildifosfato (ADP), 
convirtiéndose en ATP, cuando estas reacciones se producen sin la necesidad de 
oxígeno, el proceso recibe el nombre de metabolismo anaeróbico, término reemplazado 
actualmente por metabolismo citoplasmático en la medida que éste ocurre en el 
citoplasma. El otro tipo de metabolismo se expone hoy en día como metabolismo 








Gráfica 1-3. (a) Estructura de una molécula de ATP donde aparecen los enlaces de 
fosfato de alta energía. (b) Cuando el tercer fosfato de la molécula de ATP se 
separa de la adenosina por la acción de la ATPasa se libera energía. Modificada de 
Wilomore 2004. 
La glucosa: un carbohidrato de alta energía 
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Gráfica 1-4. Regulación  del metabolismo energético. El ATP se elabora a partir de 
la glucosa, los AA, los AG y los cuerpos cetónicos. Modificada de Koeppen y 
Stanton 2010. 
 
Los hidratos de carbono representan en el organismo el combustible de uso inmediato. 
Por término medio, la combustión de 1gr de hidrato de carbono produce unas 4 Kcal 
(16kJ). Los organismos producen rápidamente energía degradando los hidratos de 
carbono sin la necesidad de oxígeno (en un proceso de fermentación) o bien de una 
forma ligeramente más lenta, pero mucho más eficiente, en presencia de oxígeno en el 
proceso que llamamos respiración el cual se da en la mitocondria (ver gráfica 1-3). Los 
hidratos de carbono entre ellos la fuente principal glucosa, representan las reservas 
energéticas de movilización rápida en muchos organismos como el glucógeno en el 
organismo animal, (Battaner 1993). 
 
Cabe preguntarse ¿porque los hidratos de carbono se han impuesto evolutivamente 
como el combustible de uso inmediato para la obtención de energía por parte de las 
células?. Los hidratos de carbono son compuestos con el suficiente grado de reducción 
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como para resultar buenos combustibles, pero la presencia en sus moléculas de 
funciones oxigenadas permiten una interacción con el agua que otras moléculas más 
reducidas (y por tanto, mejores combustibles en principio) no pueden tener. En la vida 
cotidiana utilizamos generalmente como combustibles hidrocarburos derivados del 
petróleo. Hasta cierto punto, podemos considerar los ácidos grasos como las 
biomoléculas más parecidas a estos. Sin embargo, su escasa o nula solubilidad en agua 
impide un transporte rápido ante necesidades energéticas cambiantes como las que se 
encuentran en los seres vivos. Por ello, los ácidos grasos son fuente energética, pero de 
uso diferido y subsidiario al papel energético de los hidratos de carbono (Battaner 1993). 
 
Los hidratos de carbono y en concreto en nuestro organismo la glucosa, permiten la 
posibilidad de obtener energía de manera inmediata. Es el único sustrato que la célula es 
capaz de utilizar con o sin la presencia de oxígeno. A este proceso por el cual las células 
obtienen energía a través de la glucosa se denomina glucólisis. El producto final de este 
proceso dentro de la célula es la producción de ácido láctico (o de lactato ya que la 
constante de disociación del ácido láctico [pKa] hace que en condiciones fisiológicas éste 
se disocie inmediatamente en el medio interno en un ion lactato y un hidrogenión) (López 
2006). 
 
Dentro de las principales funciones de los carbohidratos entre ellos la glucosa, se 
encuentran: las estructurales, informativas y energéticas siendo esta última de especial 
interés en la medida que es a partir de su función energética que la glucosa se convierte 
en lactato principalmente por medio del sistema energético denominado glucólisis. 
 
La glucosa es el monosacárido más abundante de toda la naturaleza. Se encuentra como 
tal en el zumo de uva, en el suero sanguíneo y en el medio extracelular. Formando parte 
de oligosacáridos o polisacáridos, aparece prácticamente en todos los hidratos de 
carbono de reserva energética (almidón, glucógeno, sacarosa) o estructurales (celulosa). 
 
El metabolismo energético se articula en gran parte al metabolismo de la glucosa, de tal 
manera que todos los seres vivos son capaces de obtener energía a partir de la glucosa.  
En nuestro organismo hay células (por ejemplo hematíes y neuronas) que solamente 
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pueden obtener energía a partir de la glucosa, no valiendo otros compuestos. Así, una 
interrupción prolongada del suministro de glucosa a las células cerebrales puede 
comprometer gravemente su funcionalidad. El análisis elemental de la glucosa como 
resultado es el siguiente: Carbono 40%, oxígeno 53.33%, hidrógeno 6.66%. De aquí se 
deduce fácilmente una fórmula empírica para la glucosa (CH2)n. Por otro tipo de 
evidencia, se sabe que su peso molecular es 180; por tanto n= 180/(12+2+16)=6 De ahí 
que la fórmula de la glucosa es C6 H12O6.  
 
Sólo cerca de 30 de los más de 90 elementos químicos naturales son esenciales para los 
organismos (ver gráfica 1-5). La mayoría de los elementos en materia viva, tienen 
relativamente bajos números atómicos. Los cuatro más abundantes elementos en 
organismos vivos, en términos de porcentaje del total de número de átomos son  
hidrógeno, oxígeno, nitrógeno y carbono, los cuales unidos forman más del 99% de la 
masa total de la mayoría de las células. 
 
Se hace necesario considerar en primera medida las materias primas disponibles 
para el origen y mantenimiento de la vida. Los estudios de espectroscopia 
proporcionan datos sobre la abundancia de los elementos en el sol y las estrellas. 
Un vistazo a la composición media del sol muestra que aparte del helio (el cual es 
un gas inerte), el hidrógeno, el oxígeno, carbono y nitrógeno son los elementos 
más comunes en nuestro sistema solar. Esto es incluso cierto a nivel del universo. 
Estos cuatro elementos son los principales componentes de los organismos vivos 
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1.1 Elementos estructurales de los carbohidratos, la 








Gráfica 1-5. Elementos esenciales para la vida animal y la salud. Los 
macroelementos (en naranja) son componentes estructurales de las células y los 
tejidos y se requieren en la dieta diaria. Los microelementos (en amarillo) son 
requeridos de manera mucho menor.  
 
En la actualidad, se han llegado a reconocer como esenciales (ver gráfica 1-4) los 
elementos carbono, hidrógeno, nitrógeno y oxígeno que son constituyentes básicos y 
característicos de los compuestos orgánicos, todos los demás son elementos que se 
pueden llamar típicamente inorgánicos (Baran 1995). 
 
Dentro de los macro elementos encontramos tres elementos principales que constituyen 
las moléculas de los carbohidratos (entre ellos la glucosa), que además conforman la 
molécula del producto metabólico de la glucólisis: el lactato. La  molécula de lactato está 
conformada por el oxígeno, el hidrógeno y el carbono. 
1.2 Oxígeno 
Los seres vivos habitan en un entorno esencialmente inorgánico y por lo tanto resulta 
lógico suponer que a través de las distintas etapas de su evolución hayan debido no solo 
adaptarse a ese entorno sino que también hayan aprendido a utilizar para su mejor 
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desarrollo las variadas posibilidades que es entorno les ofrece. La aparición de  
elementos constituyentes funcionales y estructurales de organismos vivientes puede ser 
explicada teniendo en cuenta que la vida se originó, probablemente en océanos, 
procesos en los cuales diversas reacciones orgánicas catalizadas por metales deben 
haber jugado un papel preponderante. La conquista de la tierra firme por parte del reino 
vegetal y animal se hizo solo posible porque estos organismos simularon el medio 
oceánico, rodeando sus células de fluidos intersticiales y abasteciéndolas a través de 
vasta red de vasos y canales.   
 
Existe la tendencia a pensar que el oxígeno como un elemento vital, pues de hecho lo es 
para los humanos como para otros organismos aeróbicos, es decir, aquellos que viven 
del aire. Para las primeras formas de vida sin embargo, el oxígeno era un formidable 
veneno y aún lo es para aquellas bacterias conocidas como anaerobios obligados, que 
pueden sobrevivir solamente en ausencia del mismo. La toxicidad del oxígeno se debe a 
que, en presencia de organismos vivos, se convierte con suma facilidad en una especie 
química altamente reactiva, tomando nombre como radicales libres hidroxilo, iones 
superóxido y peróxido de hidrógeno que pueden dañar gravemente los constituyentes 
celulares vitales incluyendo el ADN y las cadenas peptídicas dobles.  
 
Cuando del oxígeno hizo su aparición, la vida no contaba con ninguna defensa contra 
estos venenos; por fortuna, el proceso fue lento, y se contaba con suficiente tiempo para 
que las principales estrategias de la adaptación evolutiva entraran en juego. Los primeros 
organismos en adaptarse al oxígeno fueron sus productores. En el momento en que otras 
formas de vida se vieron expuestas al oxígeno, la primera reacción fue emprender la 
retirada; sin embargo, adaptarse del oxígeno también implicaba hacerlo de los fotótrofos, 
la principal fuente de alimento para los heterótrofos. Además, el oxígeno se encontraba 
por todas partes; invadía cada ranura del suelo y al ser soluble en agua, alcanzaba las 
profundidades de los océanos. Las zonas protegidas, capaces de albergar la vida 
anaerobia pronto comenzaron a escasear, de manera que aumentó la presión para que 
los organismos anaerobios desarrollaran mecanismos protectores similares a aquellos 
que en su momento permitieron a los organismos fotótrofos producir oxígeno sin efectos 
perjudiciales (Duvé 1999).  
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De acuerdo a lo anterior, se puede afirmar que los espacios en la tierra sin oxígeno son 
muy pocos o nulos debido a que este gas es muy soluble; esto a su vez permite concluir 
que los procesos que se denominan  anaeróbicos en la medida que se de dan sin la 
presencia de oxígeno, no son posibles; podemos decir entonces que los procesos 
anaeróbicos se dan sin la utilización del oxígeno, sin embargo la presencia del mismo es 
evidente. 
 
Gracias a mutaciones relativamente simples, se adquirió la capacidad de transferir al 
oxígeno los electrones que salían de sus cadenas de transferencia, con la consecuente 
formación de agua. De esta manera se inició la función que hoy conocemos como 
respiración, un desarrollo evolutivo de gran envergadura (ver figura 1-5). Los electrones 
que fluían por las cadenas de la fosforilación podían ahora caer hasta el nivel de energía 
más bajo, maximizando así el rendimiento energético potencial del proceso. Estimuladas 
por estos grandes beneficios, muchas bacterias evolucionaron al punto de tornarse 
dependientes de su enemigo de otros días. La producción de energía sin la necesidad de 
oxígeno más no, sin la presencia de este, (metabolismo citoplasmático), es por ende un 
vestigio evolutivo y se da en organismos vivos en la medida que no produce daños al 
organismo.  El porcentaje de oxígeno dentro de la molécula de lactato es del 59.93% 














Gráfica 1-6. Evolución de las células eucariotas a través de la endosimbiosis. La 
primera eucariota, un anaerobio, adquirió bacterias endosimbióticas (amarillo), las 
cuales llevaron consigo su capacidad de catabolismo aeróbico y se convirtieron 
con el tiempo en las 
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El hidrógeno es el primer elemento de la tabla periódica; es el elemento químico más 
ligero que existe, su átomo está formado por un protón y un electrón y es estable en 
forma de molécula diatómica H2. En condiciones normales se encuentra en estado 
gaseoso, es insípido, inodoro e incoloro. Se quema en el aire para formar agua, 
reacciona con halógenos de manera explosiva bajo ciertas condiciones.  Es el elemento 
químico más abundante, constituyendo cerca del 75% de la materia visible del universo. 
La química del hidrógeno depende principalmente de tres procesos electrónicos: 1. La 
pérdida del electrón de valencia, da un hidrogenión H+ que es simplemente el protón; 2. 
Adquisición de un electrón: el átomo de hidrógeno puede ganar un electrón alcanzado la 
estructura del helio He y 3. Formación de un enlace doble por medio de su electrón: La 
mayoría de los compuestos de hidrógeno poseen enlaces dobles y muchos de estos 
compuestos son gases o líquidos (Cotton 1930). Su porcentaje dentro de la molécula de 














Gráfica 1-7. Sistema energético del hidrógeno. Tomada de http://www.cnh2.es/info-
h2/hidrogeno/ 
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1.4 Carbono 
De todos los elementos, el carbono es el que parece más indispensable para la vida, sin 
él la vida en cualquier planeta sería más difícil de imaginar. Esto es así por la asombrosa 
capacidad del carbono para formar cadenas y anillos, así como otras arquitecturas 
moleculares complejas. Entra en la red alimentaria a través de la fotosíntesis, que es el 
proceso por el cual las plantas verdes toman moléculas de dióxido de carbono de la 
atmósfera y utilizan energía de la luz solar para combinar átomos de carbono con agua y 
fabricar azúcares. Todo el carbono que tenemos nosotros y todas las otras criaturas 
vivas, procede a través de las plantas, del dióxido de carbono de la atmósfera y se está 
reciclando continuamente de vuelta a la atmósfera cuando respiramos, cuando 
excretamos y cuando morimos (Dawkins 2009).  
 
La química de los organismos vivos está organizada alrededor del carbono, el cual 
representa más de la mitad del peso neto de las células. El carbono puede formar 
enlaces simples con átomos de hidrógeno y enlaces simples y dobles con los átomos de 
oxígenos y nitrógeno. De gran importancia biológica es la capacidad que tienen los 
átomos de carbono para formar enlaces simples carbono – carbono los cuales son muy 
estables. Cada átomo de carbono puede formar enlaces simples hasta con cuatro 
átomos de carbono. Dos átomos de carbono también pueden compartir (dos o tres) pares 











Gráfica 1-8. Versatilidad de los enlaces de carbono. El carbono puede formar 
enlaces covalente simples, dobles y triples particularmente con otros átomos de 
carbono. Los enlaces triples son raros en biomoléculas. Modificada de Lehninger 
2005. 
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Los cuatro enlaces simples que pueden ser formados por los átomos de carbono están 
dispuestos tetraédricamente y una rotación libre alrededor del enlace simple (ver gráfica 
1-8), a no ser que los grupos muy grandes o muy cargados estén unidos a ambos 
átomos de carbono, lo que hace que este caso la rotación puede estar restringida. Los 
dobles enlaces son más cortos y al ser también más rígidos permiten una menor rotación 
alrededor de su eje. Los átomos de carbono unidos covalentemente pueden formar 
cadenas lineales o ramificadas y estructuras cíclicas. A estos esqueletos de carbono son 
añadidos grupos de otros átomos, llamados grupos funcionales los cuales otorgan 
propiedades químicas específicas sobre la molécula (Lehninger 2005). Para el caso del 
lactato, los enlaces de carbono son simples entre ellos lo que permite una libre rotación y 
también forman enlaces simples con los átomos de oxígeno e hidrógeno 
respectivamente; su porcentaje dentro de la molécula de lactato es del 40.44% siendo el 
















Gráfica 1-9. Geometría de los enlaces de carbono a) Los átomos de carbono tienen 
una disposición tetraédrica característica de sus cuatro enlaces simples. b) Enlace 
simple carbono-carbono tienen libertad de rotación. C) los enlaces dobles son más 
cortos y no permite.  
 




Es un método de producción de ATP que implica la liberación de energía mediante la 
descomposición (lisis) de la glucosa . Este sistema se llama sistema glucolítico, el cual se 
encarga de descomponer la glucosa mediante enzimas glucolíticas. Antes de que la 
glucosa o el glucógeno puedan usarse para generar energía, deben convertirse en un 
compuesto glucosa 6- fosfato. La conversión de una molécula de glucosa requiere una 
molécula de ATP. En la conversión del glucógeno, se forma glucosa 6-fosfato a partir de 
glucosa 1-fosfato sin este gasto de energía. La glucólisis comienza una vez se ha 
formado la glucosa 6-fosfato. La glucólisis produce al final ácido pirúvico. El oxígeno 
determina el destino del ácido pirúvico formado por la glucólisis.  
 
La glucólisis, requiere de reacciones enzimáticas para la descomposición del glucógeno 
en ácido láctico (ver gráfica 1-9). Todas estas enzimas operan dentro del citoplasma de 
las células. La ganancia neta de este proceso es de 3 moles de ATP formados por cada 
mol de glucógeno descompuesto. Si se usa glucosa en lugar de glucógeno el beneficio 
es de solo 2 moles de ATP porque se usa un mol de ATP para la conversión del 
glucógeno en glucosa 6-fosfato. En el metabolismo de los hidratos de carbono, la 
glucólisis desempeña un cierto papel en la producción citoplasmática o mitoncondrial de 
ATP. El proceso de glucólisis es el mismo tanto si hay oxígeno como si no. La presencia 
de oxígeno determina solamente el destino del producto: el ácido láctico. Recordemos 
que la glucólisis citoplasmática produce ácido láctico y solamente 3 moles de ATP por 
mol de glucógeno. No obstante, en presencia de oxígeno, al ácido pirúvico se convierte 
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Gráfica 1-10. Principales enzimas que participan en la regulación de la glucólisis. 
Modificada de López 2006. 
 
 
El lactato sanguíneo depende del nivel del lactato en músculo y a su vez los niveles 
musculares dependen de la glucólisis cuando la mitocondria no puede utilizar ácido 
pirúvico y del mecanismo facilitador en la membrana mitocondrial, que normalmente 
oxida en NAD (nicotisamida Adenin Nucleótico) reducido en el citosol y transfiere 
protones y electrones a la enzimas mitocondriales para una eventual combinación con el 
O2 (Guzman 2011).  
 
Para que continúe la glucólisis, debe haber cantidades adecuadas de NAD disponibles 
para aceptar los átomos de hidrógeno. Por lo tanto, el NADH que se produce en la 
glucólisis debe oxidarse donando sus electrones a otra molécula. Cuando no se dispone 
de cantidades suficientes de oxígeno, el NADH producido por la glucólisis se oxida en el 
citoplasma donando sus electrones al ácido pirúvico. Esto resulta en una nueva 
formación de NAD y en la adición de dos átomos de hidrógeno al ácido pirúvico, que de 
este modo se reduce. Esta adición de dos átomos de hidrógeno al ácido pirúvico produce 
ácido láctico. 
1. Elementos involucrados en la formación y conformación de lactato    33 
 
 
La ruta metabólica por la cual la glucosa se convierte en ácido láctico se denomina hoy 
en día como metabolismo citoplasmático. Sin embargo, muchos biólogos prefieren para 
esta ruta el nombre de fermentación del ácido láctico, y esto se debe a que la ruta del 
ácido láctico es básicamente similar a cómo las levaduras convierten la glucosa en 
alcohol etílico, un proceso conocido universalemente como fermentación.  
 
Tanto en la producción de ácido láctico como de alcohol, el último aceptor electrónico es 
una molécula orgánica (de forma opuesta a un átomo de oxígeno). La ruta del ácido 
láctico produce una ganancia neta de dos moléculas de ATP (producidas por glucólisis) 
por cada molécula de glucosa. Una célula puede sobrevivir sin oxígeno mientras sea 
capaz de producir la energía suficiente para sus necesidades de esta manera y mientras 
no se conviertan en excesivas las concentraciones de ácido láctico.  
 
Algunos tejidos están mejor adaptados a las condiciones anaerobias que otros, el 
músculo esquelético puede sobrevivir más que el músculo cardiaco, que a su vez 
sobrevive en condiciones anaerobias durante más tiempo que el cerebro. Los eritrocitos, 
que carecen de mitocondrias, solo pueden emplear la ruta del ácido láctico; por lo tanto 
no pueden utilizar la ruta del oxígeno; éste, guarda el oxígeno que transporta para 
suministrarlo a otras células. A excepción de los eritrocitos, el metabolismo 
citoplasmático solo ocurre durante un periodo limitado de tiempo en tejidos cuyas 
necesidades energéticas superen su capacidad aerobia. En los músculos esqueléticos y 
en el corazón se produce glucólisis citoplasmática cuando la proporción del aporte de 
oxígeno respecto a la necesidad del oxígeno (relacionada con la concentración de 
NADH) cae por debajo de su nivel crítico.  
 
En cierto sentido, el metabolismo citoplasmático es un procedimiento de emergencia que 
proporciona cierta cantidad de ATP hasta que ha pasado la emergencia (déficit de 
oxígeno); sin embargo, se debe señalar que no existe una emergencia real en el caso de 
los músculos esqueléticos, donde el metabolismo citoplasmático es un proceso normal 
diario que no lesiona el tejido muscular ni perjudica al individuo. (IRA 2008).  
 
Como producto final de este proceso glucolítico se explicarán las funciones de este 
metabolito en el siguiente capítulo. 
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La definición del lactato obedece históricamente a las circunstancias de su 
descubrimiento; el químico sueco Carl Wilhem Scheele en 1780 encontró muestras del 
ácido 2-hidroxipropanoico en lecha agría; debido a las impurezas encontradas pensó que 
era ácido acético impuro mezclado con leche; sin embargo, se pudo comprobar que en 
realidad era el ácido 2-hidroxipropanóico, de modo que se le siguió llamando ―láctico‖ por 
su aparición en la leche.  En 1856, Louis Pasteur descubrió lactobacilos y su papel en la 
fabricación de ácido láctico a través de la fermentación. Luego de su descubrimiento, en 
el año 1869 se logró determinar su fórmula química y a partir del allí se conoce que 
existen dos isómeros ópticos: las formas D y L (ver gráfica 2-1), de las cuales la última es 










Gráfica 2-1. Propiedades físico-químicas del ácido láctico en sus dos formas. 
Modificada de Koolman 2005. 
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El ácido láctico y el lactato no son el mismo compuesto. Sus diferencias estructurales se 
encuentran en la gráfica 2-2. El ácido láctico es un ácido con la fórmula química C3H6O3 y 
el lactato es cualquier sal de este ácido. Cuando el ácido láctico libera H+, el compuesto 
restante se une con Na+ o K+ para formar una sal. La glucólisis citoplasmática produce 
ácido láctico, pero se disocia rápidamente y se forma la sal (lactato), por esta razón los 
términos se usan con frecuencia de modo intercambiable (Wilmore 2004).  
Gráfica 2-2. Propiedades físicas del ácido láctico y del lactato. Tomada de: 
http://facundoahumada.org/es/.../lactato. 
 
2.1 Producción del lactato 
 
La producción de lactato está dada por la glucólisis y glucogenolisis, proceso éste que 
ocurre mayormente en las fibras de contracción rápida de tipo IIA y IIx de músculos 
involucrados en el ejercicio. (Alba 2008) 
 
El ácido láctico se produce principalmente en las fibras musculares y en los glóbulos 
rojos. Dicho ácido se forma cuando el cuerpo descompone carbohidratos para utilizarlos 
como energía y por ello se relaciona su concentración con el desempeño del deportista, 
particularmente porque es a menudo utilizado de forma indirecta como fuente de energía, 
en particular por las fibras musculares lentas y por las fibras cardíacas. Normalmente en 
reposo, hay una concentración de lactato en la sangre y en el músculo; el rango normal 
de la concentración en sangre es de 0,5 a 2,2 mMol/l (4,5 a 19.8mg/dL) pero puede 
aumentar hasta 20mMol/l durante un esfuerzo intenso. No obstante, cabe reconocer que 
resulta difícil valorar la producción de lactato en reposo, sobre todo teniendo en cuenta el 
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concepto de tasa de renovación metabólica, que podría enmascarar los cambios de 
producción, manteniendo unos niveles normales de lactato en sangre al aumentar su 
eliminación. El lactato se produce siempre, incluso en sujetos sanos en reposo y bien 
oxigenados  (Guzmán 2011). 
 
 
Está bien establecido que el lactato producido durante el ejercicio puede ser resintetizado 
a glucógeno en el hígado. Es una cuestión abierta hasta que grado tal síntesis 
(gluconeogénesis) puede tener lugar directamente en los músculos de los mamíferos. 
Anteriormente se creía que varias de las enzimas esenciales para estas vías no existían 
en el músculo; sin embargo, investigaciones han mostrado que existe en el músculo un 
grupo de enzimas claves para una o varias vías en las cantidades necesarias. (Astrand 
1992).  
 
Una de las reacciones que tiene lugar durante el ejercicio es la transformación del ácido 
pirúvico en ácido láctico en la fibra muscular, según la siguiente reacción: 
   
CH3-CO-COOH+NADH+H
+             H3- CHOH-COOH+NAD+ 
 
Sustrato oxidado + coenzima reducido       Producto reducido + 
coenzima oxidado. 
 
Esta es una reacción de óxido-reducción en la que se transfieren dos hidrógenos (nótese 
como el ácido láctico posee dos hidrógenos más en el carbono central pues los otros dos 
carbonos tienen el mismo grupo funcional: un metilo y un ácido). El compuesto que cede 
los hidrógenos es de la coenzima que cataliza esta reacción, que pasa de su forma 
reducida NADH+ + H+, a oxidada NAD+. El compuesto que los recibe es el pirúvico que se 
reduce y pasa a láctico. 
 
La reacción se puede descomponer en dos reacciones cuya resta nos da la primera: 
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Varios parámetros fisiológicos llamados máximo consumo de oxígeno (VO2 máx.), 
umbral láctico y umbral ventilatorio son conocidos por estar relacionados y ser predictivos 
de la resistencia en el deporte de rendimiento. Entrenadores, atletas y fisiólogos han 
estado interesados por mucho tiempo en evaluar individualmente a los altetas en el 
umbral láctico y en umbral ventilatorio con el fin de usar esta información para designar 
planes de entrenamiento más efectivos, optimizar el rendimiento de los atletas o hacer 
predicciones de las carrearas diarias. Los términos umbral láctico y umbral ventilatorio 
han sido generalmente usados para definir la mayor tasa de trabajo o consumo de 
oxígeno en los cuales los atletas pueden mantener el esfuerzo sobre una franja 
específica de tiempo. Lorenzo (2011). 
 
Wasserman en 1973, definió el umbral láctico como la intensidad del ejercicio por encima 
de la cual empieza a aumentar de forma progresiva la concentración de lactato en 
sangre, a la vez que la ventilación se intensifica de una manera desproporcionada con 
relación al consumo de oxígeno.  
 
Muchos investigadores consideran que el umbral del lactato es un buen indicador del 
potencial de un deportista para el ejercicio de resistencia. El umbral del lactato (UL) se 
define como el punto en que el lactato sanguíneo comienza a acumularse por encima de 
los niveles de reposo durante el ejercicio de intensidad creciente. 
 
Piruvato +2H+ + 2e- lactato- potencial redox= -0,32 
NAD+ + H+ + 2e-NADH +H+ potencial redox= -0,19 
 
 
Aplicando la equación de variación de la energía libre, se obtiene el 
valor de tranferencia de electrones: 
 
 
Δ G= - 2 x 96,485 (kJ/V/mol) x 0,13 V = - 25,1 kJ/mol 
 
La constante de Faraday vale 23063 Cal Este valor tan negativo 
indica una gran tendencia de pasar de piruvato a lactato. 
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Durante la actividad entre leve y moderada, el lactato sanguíneo permanece solo 
ligeramente por encima del nivel de reposo. Con esfuerzos más intensos, el lactato se 
acumula más rápidamente. A velocidades de carrera o al nadar (ver gráfica 2-3), los 
niveles de lactato en sangre permanecen en, o cerca, de los niveles de reposo. Pero 
cuando la velocidad aumenta, los niveles de lactato en sangre aumentan con rapidez. 
Este punto de inflexión en la curva representa el umbral del lactato.  
 
Hoy en día se puede afirmar que el umbral del lactato refleja la interacción entre el 
metabolismo citoplasmático y mitocondrial. Algunos investigadores sugieren que el 
umbral del lactato representa un desvío significativo hacia la glucólisis citoplasmática la 
cual forma lactato. Por consiguiente, el incremento repentino del nivel del lactato en 
sangre con el aumento del esfuerzo también se denomina capacidad láctica.  
 
Si bien hay que reparar en que un incremento del nivel del lactato no solo es el resultado 
del incremento de un aumento de la producción muscular, sino que la concentración de 
lactato en sangre puede aumentar o disminuir si cambia la tasa de eliminación de otros 















Gráfica 2-3. Curva  de rendimiento láctico en carrera. Modificada de Guzmán 2011. 
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2.2 Destinos del lactato 
El ácido láctico ha sido considerado como el precursor energético inmediato en la célula 
muscular, culpable fundamental del cansancio y de la fatiga muscular, la causa principal 
de las terribles ―agujetas‖ y un producto de desecho y libremente difusible (López 2006). 
A lo largo del siglo XX la perspectiva ha cambiado dramáticamente, sin embargo, este 
cambio del concepto lo trataremos de manera más amplia en el capítulo cuatro.  
 
Hoy se conoce que el lactato juega un papel muy importante en el metabolismo 
energético, que contribuye a la utilización completa de los hidratos de carbono de la dieta 
así como a la formación de glucosa hepática y es imprescindible para el mantenimiento 
de la glucemia; dentro de los destinos del lactato producido en la fibra muscular 
encontramos los siguientes: 
 
1. Músculos activos a partir de glucogénesis. 
2. Músculos en reposo para su posterior oxidación. 













Gráfica 2-4. Destino del lactato producido por la célula muscular. 1) precursor 
gluconeogénico en el propio músculo; 2) sustrato para ser oxidado en otros 
músculos y 3) formación de glucógeno en el ciclo de Cori. Modificada de López 
2006. 
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En 1984 Brooks expuso su hipótesis acerca de la lanzadera de lactato; la cual ha sido 
confirmada posteriormente por numerosos estudios. La hipótesis expone que la 
formación de lactato y su posterior distribución por todo el cuerpo es un mecanismo 
fundamental por el cual puede llevarse a cabo la coordinación del metabolismo en 
diferentes tejidos. La lanzadera actúa en todas las situaciones metabólicas. Lo más 
destacado de esta hipótesis es que el lactato deja de ser un producto metabólico de 
desecho causante de la fatiga para pasar a ser un intermediario metabólico que puede 
intercambiarse rápidamente entre los tejidos. 
 
Además, parte del lactato producido por las fibras glucolíticas puede difundir a otras 
fibras musculares próximas para ser oxidado en una situación de actividad muscular.  El 
transporte del lactato por el sarcolema se produce por tres vías: la más importante es a 
través de un trasportador monocarboxilado (MCT), que moviliza la mayor parte del lactato 
celular mediante un sistema de transporte facilitado y siempre juntoa un protón H+; un 
intercambiador aniónico que intercambia anión lactato por Cl- y HCO3
-, procedimiento que 
utiliza una cantidad mínima de lactato y en último lugar la difusión del ácido láctico no 
disociado en el músculo esquelético. Se expresan al menos dos isoformas de 
trasportadores monocarboxilados: MCT1 Y MCT4. La forma MCT1 se relaciona con la 
capacidad oxidativa del músculo y tiene un papel fundamental en la captación de lactato, 
mietras que MCT4 se relaciona con la capacidad glucolítica y participa en la eliminación 
de lactato en la célula. (Bonen 2001).  
 
Se ha propuesto la existencia de un transportador intracelular de lactato que fuera capaz 
de introducir lactato dentro de la mitocondria sin convertirse previamente en piruvato en 
el citoplasma (figura 2-5), lo cual supone a su vez la existencia de LDH mitocondrial (ver 
figura 2-6), la cual permite convertir el lactato en piruvato una vez introducido en la matriz 
mitocondrial y la presencia de MCT1 en la membrana mitocondrial (López 2006). 
 
Las relaciones entre la glucólisis y el metabolismo mitocondrial mantienen un gran interés 
en en el campo de la fisiología del ejercicio. Sin embargo, con las nuevas tecnologías ha 
sido posible obtener datos únicos e interpretarlos en comparación con datos antiguos y 
cambiar su apreciación hacia nuevas concepciones. Así, es posible hipotetizar que la 
glucosa sanguínea y las reservas de glucógeno en diversos tejidos pueden ser 
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movilizadas para brindar lactato; un producto glucolítico que puede ser usado al interior 
celular con transportador a través del intersticio y la vasculatura hacia tejidos adyacentes 
para su posterior utilización.  
 
Resultados en el laboratorio con perros, roedores y humanos, han establecido que el 
lactato es un importante sustrato y un precursor de la gluconeogénesis, también por el 
cual el metabolismo en diversos tejidos es coordinado, especialmente durante la 
actividad física cuando la estimulación simpática de la glucogenólisis muscular y el 
reclutamiento de las fibras musculares rápidas glucolíticas FG causan el flujo de lactato. 
Además, el lactato es un importante regulador del estado redox por el intercambio de su 
más análogo oxidado (el piruvato), a través de la acción de la LDH. Además cuando el 
lactato es liberado al interior del sistema circulatorio y tomado por tejidos y órganos 
distales, el lactato también afecta el estado redox en las células, tejidos y órganos de 
remoción. En vista de estas supuestas acciones paracrinas, autocrinas y endocrinas el 














Gráfica 2-5. Representación de la lanzadera de lactato intracelular. Tomada de 
López 2006. 
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Aunque el controversial concepto de la lanzadera de lactato al interior y entre células 
tiene pocos años, este ha podido ser confirmado por varios autores quienes han 
observado el intercambio de lactato entre diversas células y tejidos incluyendo astrocitos 
y neuronas (Hashimoto 2008). 
 
Con el incremento de nuestro conocimiento acerca de los transportadores 
monocarboxilados, más información apoya la hipótesis de la viabilidad de la lanzadera 
del lactato. Esta hipótesis propone que el lactato es capaz de ser transferido desde su 
sitio de producción (citosol), hacia las células vecinas y hacia una variedad de órganos 
(por ejemplo, riñones, hígago ó corazón) en donde la oxidación o la continuación del 
matabolismo puede ocurrir. Una clave importante de esta hipótesis es la apreciación que 
para que la existencia de la lanzadera del lactato es posible, un sistema de 











Gráfica 2-6. Procesos involucrados en la lanzadera del lactato. Las rutas proponen 
que (1) la glucosa entra a la célula, donde es convertida en piruvato, (2) el piruvato 
entra en la mitocondria, permitiendo la respiración para continuar el ciclo de los 
ácidos trica 
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En la conversión del piruvato a lactato, este último  acepta un ión hidrógeno de NADH, 
por lo tanto permitiendo el incremento de NAD y el mantenimiento del estado redox de la 
célula. En este caso, el lactato actúa como una vía alternativa de sustrato para entrar en 
la mitocondria a través de los trasportadores monocarboxilados MCTs. La lanzadera 
intracelular no sugiere que el piruvato no está presente en el compartimento intracelular, 
por el contrario sugiere que la conversión de lactato en piruvato por la acción de la LDH 
es más que una reacción sola en el citoplasma (Philp 2005). 
2.3 Funciones del lactato 
2.3.1 Lactato como precursor gluconeogénico 
No todo el lactato producido en el músculo está disponible inmediatamente para ser 
oxidado; durante el ejercicio, el lactato arterial crece cuando hay una liberación neta 
desde los músculos. Esto es de gran utilidad ya que permite el trabajo muscular de otros 
músculos, sirve como combustible del corazón y también sirve como precursor 
gluconeogénico (Gertz y cols 1988).  
 
Recientemente se han comparado procesos de gluconeogenesis a partir de lactato con 
otros precursores por ejemplo el glicerol  y el rol predominante del lactato es evidente no 
solo durante el ejercicio. Es de anotar, que mientras el lactato disponible principalmente a 
través de la oxidación y solo una menor fracción soporta los procesos de 
gluconeogénesis, el lactato es el principal precursor gluconeogénico durante el ejercicio 
sostenido. (Brooks 2009). 
Evidencia acumulada a través de estas dos últimas décadas, indican que el lactato 
cerebral es un importante sustrato de la energía oxidativa del cerebro y que el cerebro 
puede tomar lactato desde la sangre, particularmente durante ejercicio de alta intensidad 
como también en los primeros minutos de recuperación. Además, una lanzadera de 
lactato a nivel neuronal ha sido propuesta en la cual  el astrocito toma la glucosa 
sanguínea y la convierte en lactato por la vía glucolìtica y lo exporta al espacio 
extracelular por la vía del  (MCT1). A su vez,  las neuronas toman el lactato extracelular a 
2. Historia, definición y funciones del lactato    45 
 
través de la isoforma 2 (MCT2) y lo utilizan como combustible para la respiración 
mitocondrial . (Passarella 2008). 
 
El ciclo de Cori fue el primer ejemplo reconocido de la lanzadera de lactato célula – 
célula. Primeramente observada en el músculo, se ha mostrado la existencia de 
transportadores mitocondriales y la lactato deshidrogenasa (LDH) en astrocitos y 
neuronas, en otros tejidos incluyendo la esperma. Estos descubrimientos pueden ser 
interpretados para significar que el lactato está involucrado en las respuestas y  
alteraciones en la detección de nutrientes (Brooks 2009). 
La lactato deshidrogenasa, enzima encaargada de la reducción del piruvato a lactato  
(LDH) controla la formación de lactato y puede regular la rotación del lactato en la célula 
muscular. La lactato deshidrogenasa es un tetrámero compuesto por tipos musculares o 
cardíacos que se pueden combinar para formar cinco isozimas (LDH 1-5). La LDH1 y la 
LDH2 se encuentran predominantemente en el músculo cardíaco, mientras que la LDH4 y 
LDH5 son encontradas mayormente en músculo e hígado. En general, esto sugiere que 
las isoformas LDH1y2 específicas del corazón favorecen la reacción de lactato a piruvato 
mientras que las isoformas LDH4Y5 favorecen la formación de lactato (Dawson y cols 
1964). 
 
Estudios bioquímicos indican que la LDH estaba exclusivamente en el citoplasma, sin 
embargo, luego se demostró que la LDH, así como otras enzimas glucolíticas exhiben 
una rápida asociación reversible con estructuras membranosas subcelulares como la 
actina, tropomiosina, troponina y la mitocondria (ver gráfica 2-6). Esto deja ver que LDH 
existe en fase líquida y sólida en el citoplasma y que los cambios en el equilibrio entre 
estas dos fases puede jugar un papel en la regulación del metabolismo del lactato como 





46 Evaluación fisiológica del lactato como marcador bioquímico utilizado para 









Gráfica 2-7. Actividad de la LDH4-5 en el músculo esquelético en atletas daneses 
élite. Esta actividad es expresada en función de sus distancias de competencia de 
carrera. Modificada de saltin 1995. 
 
2.3.2 El lactato como señalizador molecular: la 
“lactohormona” 
El lactato es más reducido que su complementario ceto-ácido, el piruvato. 
Consecuentemente, el lactato siempre es oxidado a piruvato ó intercambiado por piruvato 
y debido a esta oxidación, el balance de óxido-reducción (redox) es cambiado. Así, la 
producción de lactato en un compartimento celular es removido en otro; si los 
compartimentos son adyacentes o anatómicamente removidos, esto representa un mayor 
mecanismo de  señalización debido a los cambios en las reacciones redox a nivel 
milimolar en oposición a los niveles micromolar o nanomolar. Ejemplos de la sustitución 
por la regulación  del uso de sustratos de energía abundan. Cuando el lactato arterial se 
incrementa en el ejercicio, éste se convierte en el combustible predominante para el 
corazón reduciendo de manera relativa la utilización de otros sustratos. Con respecto a la 
glucosa también se encontró que  al incrementar el lactato arterial a 4mMol por medio de 
una infusión exógena  en reposo y en ejercicio  se incrementaron los depósitos de lactato 
y su oxidación a la vez que hubo una reducción en los depósitos de glucosa y su 
oxidación  (Brooks 2009).   
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2.3.3 Lactato y expresión génica 
Además de los efectos que tiene el lactato a corto plazo sobre el metabolismo a través de 
la modulación de las reacciones químicas, el lactato tiene el potencial de producir 
cambios a largo plazo por medio de los efectos en la expresión génica. Ha sido 
ampliamente conocido que los entrenamientos de resistencia estimulan la biogénesis 
mitocondrial. (Holloszy 1967). 
 
También se ha observado que los entrenamientos de resistencia incrementan la 
expresión génica de los MCT1 los cuales están correlacionados con los niveles de las 
proteínas mitocondriales lo que ha llevado hoy día a la fisiología a sospechar que el 
lactato es una molécula afectada por su propio metabolismo (Brooks 2009).   
 
Los trasportadores monocarboxilados como por ejemplo los MCT1 son miembros de una 
súper familia génica que codifican para los transportadores de solutos. La primera 
proteína identificada fue denominada MCT1 por sus descubridores (García y cols 1994). 
De esta familia, la primera de las 4 isoformas de los transportadores monocarboxilados 
MCT  son los transportadores para el piruvato y lactato; de la cuales, MCT1 es la más 
extendida, siendo expresada diversas células y tejidos desde las neuronas hasta los 
eritrocitos y el esperma (Price y cols 1998). 
2.3.4 Lactato como combustible de la respiración 
mitocondrial.  
La producción de lactato en el músculo esquelético ha sido estudiado por los dos últimos 
siglos;  su producción,  función en reposo y durante el ejercicio es aún tema de debate. A 
pesar de la abundancia de estudios que muestran que el lactato puede ser tomado y 
oxidado en el músculo esquelético, este puede ser tomado por muchos como un 
producto final del metabolismo. La energía citoplasmática provista por la glucólisis, 
también crece para incrementar la formación del lactato con otros metabolitos unidos a la 
fatiga muscular y la remoción hepática del lactato vía gluconeogénesis. Sin embrago, 
Fletcher y Hopkins, no solo aportaron evidencia definitiva de la relación entre la actividad 
muscular y la producción de ácido láctico en el músculo anfibio, sino que también 
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concluyeron que el mismo músculo, posee los mecanismos químicos para la remoción 
del ácido láctico una vez formado y esto no depende de la circulación, lo que indica que 
el ácido láctico es un producto del metabolismo normal. (Fletcher y Hopkins 1907).  
 
La captación de lactato por el músculo esquelético parece estar elevada al hacer ejercicio 
en comparación con el reposo. Y se pone en evidencia que  el músculo esquelético no 
solo juega un importante rol en la producción de lactato sino también en la remoción de 
lactato de la circulación. (Rammal y Ström 1949). 
 
Estudios en el metabolismo del lactato han sido medidos en varios músculos y en todo 
tipo de fibras (ver gráfica 2-8). Teóricamente, músculos en reposo o ligeramente 
reclutados puede ser un consumidor neto de lactato, mientras que músculos más activos 
pueden ser productores netos de lactato. De hecho, algún grado de actividad puede 












Gráfica 2-8. Representación del manejo del lactato en la pierna. (a): esquema de la 
parte superior de la pierna. Las concentraciones de lactato y su enriquecimiento 
son medidas de la arteria y vena femoral. Sin embargo no todos los músculos de la 
pierna se dedican 
(a) 
(b) 
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3. Lactato y su relación con otras variables 
fisiológicas 
 
Al ver las principales funciones del lactato en el capítulo anterior, se hace necesario 
evidenciar las relaciones existentes que tiene este metabolito con algunas variables 
fisiológicas en la medida que éste producto del metabolismo citoplasmático está 
involucrado en múltiples reacciones del organismo y veremos cómo se afectan dichas 
variables con la intensidad del ejercicio. 
 
La relación existente entre consumo de oxígeno y el lactato está hoy fuera de toda duda. 
Además, ya se demostró hace más de dos décadas el incremento abrupto de la 
lactacidemia cuando se sobrepasa un determinado nivel de consumo de oxígeno; a este 
punto se le ha denominado umbral anaeróbico (Ribas 2010);  reconociendo como se 
habló en el capítulo uno que este proceso se da no por la ausencia de oxígeno, sino por 
la no necesidad de éste. Sin embargo, se deben resaltar algunas apreciaciones 
fisiológicas presentes en el organismo al incrementarse la lactacidemia ver tabla 3-1.  
 
Para hallar este umbral, se ha de graficar la concentración de lactato (eje Y) en función 
del aumento del VO2 máx (eje X) que provoca los incrementos en carga de ejercicio (ver 
gráfica 3-1). Se definirá una línea basal y una línea exponencial que unirá los puntos por 
encima de esa linea basal. La carga que provoca el umbral estarà situada en un miliMol 
por encima del punto de cruce entre la linea basal y la exponencial. El punto de ruptura 
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Gráfica 3-1.  Principales apreciaciones fisiológicas al incremento abrupto de la 











Gráfica 3-2. Relación del lactato con el consumo de oxígeno. Modificada de Mora 
2009. 
 
El umbral del lactato se expresa generalmente en términos del %VO2 máx, en el que 
tiene lugar. La capacidad para hacer ejercicio a una intensidad elevada sin acumulación 
de lactato es beneficiosa para el deportista, puesto que la formación de lactato contribuye 
a la fatiga sin afirmar que este es un indicador exclusivo de fatiga. En consecuencia, un 
umbral de lactato de 80%VO2 máx indica una mayor tolerancia al ejercicio que un umbral 
de 60% VO2máx (ver gráfica 3-2). Generalmente en dos individuos con el mismo 
consumo máximo de oxígeno, la persona con el umbral de lactato más elevado muestra 
una mejor capacidad de resistencia.    







Gráfica 3-3. Relación del lactato en sangre con la intensidad del ejercicio en 
personas no entrenadas (azul) y entrenadas (rojo). Modificada de Silbernagl 2001. 
 
3.1 Lactato y frecuencia cardíaca 
El gasto cardiaco equivale al total de litros de sangre que salen de los ventrículos en la 
unidad de tiempo que se expresa en L.min-1 y corresponde al volumen de expulsión 
sistólica (Vs) por frecuencia cardíaca (Fc). En situación de reposo el volumen minuto 
cardiaco (VMC) varía con la postura con cifras de 5 a 6 L . min-1 en posición de pie y algo 
superiores en decúbito; los efectos gravitatorios sobre la columna sanguínea son 
menores, disminuyendo las resistencias vasculares y como la fuerza de contracción de la 
musculatura cardíaca permanece constante, el volumen de expulsión sistólica será 
mayor con una ligera disminución de la Fc. Con la actividad física el VMC aumenta. El 
incremento depende de la potencia del ejercicio; pudiendo llegar en condiciones de 
esfuerzo máximo a valores muy superiores a los de reposo como se muestran en la 






Figura 3-1. Variables cardíacas de acuerdo a la posición y a las intensidades del 
ejercicio VMC= Volumen cardiaco minuto, Fc=Frecuencia cardiaca, Vs= Volumen 
sistólico. Tomada de Barbany 2002. 
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Las cifras máximas alcanzables de gasto cardíaco varían en función del entrenamiento. 
Los incrementos del VMC en ejercicios de baja intensidad y moderada son directamente 
proporcionales a la magnitud del esfuerzo para potencias de esfuerzo inferiores al 40% o 
50% del Vo2máx (figura 3.3); en ejercicios intensos se pierde esta linealidad con 
tendencia a la estabilización del VMC a partir de valores de potencia cercanos al 60% o 
70% del Vo2máx. Los valores máximos de VMC se alcanzan a potencias de trabajo 
próximas al 80% de Vo2máx. Después de este valor máximo, si la potencia sigue 
aumentando (ejercicios extenuantes) el VMC muestra una cierta tendencia a disminuir, 
dado que la Fc ya es máxima y el Vs puede incluso bajar. En los ejercicios submáximos, 
el mayor gasto cardíaco se obtiene principalmente a expensas  del Vs; mientras que en 
los ejercicios intensos, es atribuible a una elevada Frecuencia cardíaca (Barbany 2002). 
 
Al conocer las variables del gasto cardiaco entre ellas la frecuencia cardíaca, se hace 
necesario evidenciar que la frecuencia cardíaca al no ser una variable que se comporte 
de manera exponencial con respecto a la intensidad de la carga (para este caso 
expresada en millas/hora en la gráficas 3.4 y 3.5),  necesita ser reevaluada como 










Figura 3-2. Relación del lactato, la frecuencia cardíaca y la intensidad de carrera. 
Modificada de Guzmán 2011. 
 




Tabla 3-1.Datos registrados para detectar el punto de equilibrio entre lactato y 
pulso.  Observe como en la fase de producción de lactato se alcanzó un pulso de 
179 puls/min y un valor de lactato posiblemente máximo de 8,3mMol/l. En la fase de 
remoción de lactato 
 
El denominado punto de equilibrio entre el lactato y el puso (PELP) es exactamente el 
valor de frecuencia cardíaca que existe antes de que el lactato comience nuevamente a 
elevarse ( ver tabla 3-2).   
 
 
En la gráfica 3-5 se muestra el comportamiento del lactato y la frecuencia cardíaca en 
relación con la distancia a recorrer en ciclistas, donde se puede evidenciar una relación 
inversa entre la producción de lactato y la intensidad en m/seg en cada prueba, lo que 
indica que a mayor distancia, el producto neto del metabolismo glucolítico es menor. 
Cabe anotar que la intensidad de la prueba determina la cantidad de lactato acumulado y 
se evidencia para este caso una acumulación superior sobre los 4.4m/seg, sin embargo, 
el aumento de la frecuencia cardíaca no se produjo en igual proporción, por lo que 
podemos decir que el lactato es un mejor indicador de la intensidad de la carga en 
comparación con la frecuencia cardíaca. 
FASES PULSACIONES/MIN LACTATO MMOL/L 
 
Producción de lactato 
Etapa fácil 120 --- 
Etapa moderada 150 --- 
Etapa fuerte 179 8,3 
 
Remoción de lactato 
Etapa subumbral 140 4,6 
Etapa subumbral 150 2,3 
Etapa umbral 155 1,9 
Etapa superumbral 160 2,8 
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Gráfica 3-4. Lactato Vs frecuencia cardíaca en ciclismo. Modificada de Guzmán 
2011. 
 
3.2 Lactato y pH 
El ácido láctico es disociado en más de un 99% en lactato La-, aniones y protones H+ en 
un pH fisiológico.  Durante el ejercicio  y la contracción muscular, la cantidad de lactato e 
hidrogeniones en sangre pueden crecer a niveles muy elevados. Existe una amplia 
literatura en la  que una disminución en la fuerza muscular máxima se correlaciona con 
una disminución en el pH del músculo donde además se plantea que un elevado nivel de 
H+ puede disminuir las funciones musculares así: 
 
1. Reduciendo la transición de los enlaces cruzados de bajos estados de fuerza 
hacia estados de alta fuerza.  
2. Inhibiendo la máxima velocidad de contracción. 
3. Inhibiendo la ATPasa miofibrilar. 
4. Inhibiendo la tasa glucolítica. 
5. Reduciendo la activación de los enlaces cruzados por la competitiva inhibición 
del Ca+ unido a la troponina C. 
6. Reduciendo la reabsorción de calcio por la inhibición de la ATPasa 
sarcoplasmática, teniendo como consecuencia la poca liberación de Ca+. 
3. Lactato y su relación con otras variables fisiológicas     55 
 
Por otra parte, existen estudios reportan que la acidosis no reduce la guconeogéneis ni la 
glucólisis muscular durante el ejercicio intenso en hombres (Bangsbo y cols 1996). En 
lugar de la acidosis, estudios en fibras musculares señalan que la mayor causa de la 
fatiga muscular se deba a los fosfatos inorgánicos (Pi) y esto se debe a que los Pi se 
incrementan durante contracciones intensas de los músculos involucrados en la acción 
debido a la ruptura de fosfocreatina. Sin embargo, es prematuro descartar los H+ como 
un factor importante en la fatiga muscular (Fitts 2003).  
 
Aunque el lactato es disociado en más de un 99% en lactato, se ha creado una 
equivocada noción que la donación de un protón por cada HLa- causa una disminución 
del pH durante el ejercicio. En 1981 Peter Stewart reintrodujo y clarificó el concepto del 
estado de los fluidos corporales por medio del análisis fisicoquímico del balance ácido-
base; enfatizó que H+, pH y HCO3
- son variables acido-base dependientes, lo que 
determina que no son factores de causa. En lugar de lo anterior, el estado acido-base es 
determinado por los efectos independientes del dióxido de carbono (PCO2), la 
concentración de los mecanismos de amortiguación de ácidos débiles en plasma, 
principalmente aminoácidos y la fuerte diferencia iónica  (SID= de sus siglas en ingles: 
strong ion difference). SID es la suma de los cationes fuertes  menos la suma de los 
aniones fuertes. SID= [(Na+) + (K+) + (Ca+)] – [(Cl-) + (La-)]. Por este método podemos 
observar que aunque el lactato puede ser un componente significativo de SID actuando 
en el incremento de H+, no es definitivamente el único factor involucrado en los cambios 
del pH (Kowalchuk y cols 1988).  
 
3.3 Efectos de la intensidad sobre el pH tisular y 
sanguíneo 
No es sorprendente que el pH muscular se reduzca durante el ejercicio intenso desde 
aproximadamente 7 hasta 6,5 o aún menos. Secundariamente, el pH de la sangre arterial 
puede caer de 7.4 hasta menos de 7 ya que la velocidad de la glucólisis está 
determinada por la necesidad de resintetizar ATP sin la necesidad de oxígeno (no con la 
ausencia de éste) ya que la velocidad de hidrólisis de ATP y de formación de lactato 
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están acopladas (Astrand 1992); sin embargo, veremos que el descenso del pH no se 
debe exclusivamente a la producción de lactato. 
 
La hidrólisis de una molécula de ATP produce aproximadamente un protón en el pH de la 
célula muscular. Sin embargo, durante la fosforilación oxidativa todos los productos de la 
hidrólisis del ATP (ADP, Pi y H+) son reutilizados. Esto significa que no hay una 
acumulación neta de H+ en el metabolismo mitocondrial. Hochachka y Mommsen (1983) 
señalan: este sistema íntimamente balanceado se disipa durante el metabolismo aerobio, 
la glucólisis produce ácido láctico, un ácido relativamente fuerte (pK3,9) cuando luego se 
disocia a los aniones láctico y H+. En contraste con la situación en el metabolismo 
mitocondrial, en la glucólisis los iones hidrógeno solo son parcialmente neutralizados 
cuando el glucógeno se convierte a lactato. En los humanos, ejercitándose a velocidades 
máximas, las concentraciones de ATP muscular pueden caer de 5 mmolkg-1 a 
aproximadamente 2.5mmolkg-1. De la revisión de Busa y Nuccitelli se concluye que la 
acumulación de ácido láctico no es la razón de la caída del pH intracelular durante la 
glucólisis, por lo que podemos afirmar que la acidosis metabólica no es producto de la 
acumulación de lactato como consecuencia de la liberación del protón al convertir ácido 
láctico en lactato. 
 
Además, cabe anotar que hay una alta correlación entre la concentración de lactato y los 
valores de pH en muestras de sangre tomadas en reposo durante y después del 
ejercicio(ver gráfica 3-6), ya que a raíz de los sistemas de amortiguación de la sangre, un 
aumento de 10 veces en la concentración de lactato provoca un incremento de 1.42 







Gráfica 3-5. Lactato y pH muscular tomada de ribas 2010 
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La estrecha relación entre la concentración de lactato y pH en sangre se determinó en el 
año 1933 por Margaría y colaboradores y luego se complementó en el año 1976 por 
Shalin y colaboradores y ha sido interpretada como una relación causa – efecto (figura 3-
7), no obstante correlación no necesariamente implica una relación causa – efecto; de 
hecho, la fuente principal de protones es la hidrólisis de ATP acoplada a la glucólisis. En 
1991 Tafatelli y colaboradores propuso que la producción de lactato en realidad, 
consume protones y que de cualquier modo el aumento de la producción de lactato está 
separado en la liberación de protones y de la acidosis. Más interesante aún es la 
reacción catalizadora de la lactato deshidrogenasa LDH en la cual por cada molécula de 
piruvato que pasa a lactato se consume un protón, actuando por tanto como buffer de la 









Figura 3-3. Relación lineal entre el lactato muscular + piruvato Vs pH. Los datos 
son combinados a diferentes intensidades del ejercicio y diferente duración de la 
recuperación luego de hacer ejercicio hasta la fatiga. Tomada Roberts y cols 2004 
Fuente original Sh 
1.6 Lactato y altitud 
El metabolismo del lactato durante el ejercicio en altitud, ha sido ampliamente estudiado 
tomando como muestra habitantes en altitud baja, expuestos de manera crónica a 
diferentes altitudes. La constante visión que ha emergido, es que a pesar de la 
hipoxemia, menos lactato es acumulado en sangre durante el ejercicio después de 
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prolongadas exposiciones a la altitud, este fenómeno se ha descrito como la paradoja del 
lactato (Van Hall 2008). 
 
Diferentes definiciones de la paradoja del lactato han sido propuestas a través de los 
años: West (1986), definió la paradoja del lactato como la tasa de trabajo dada en alta 
altitud en sujetos aclimatizados es igual en sujetos a nivel del mar. Ya que la capacidad 
de trabajo decrece marcadamente con el incremento de la altitud, el lactato máximo 
también cae. 
 
Una definición más descriptiva, es que en humanos aclimatizados en grandes alturas,  la 
reducción de la concentración de lactato en sangre en cualquier captación absoluta de 
oxígeno (VO2) así como la reducción en la acumulación máxima de lactato en sangre 
después de un ejercicio agotador, comparados con normoxia o hipoxia, han sido 
considerados paradójicos y este fenómeno se conoce como la paradoja del lactato 
(Kayser 1996). 
 
Debido a que la capacidad de trabajo disminuye marcadamente con el incremento de la 
altitud, el lactato sanguíneo en sangre también disminuye. Sin embargo, la paradoja del 
lactato se define como la situación en la cual la acumulación de lactato en sangre durante 
el ejercicio es incrementada a la llegada a gran altura, pero disminuye con la 
aclimatación; la paradoja es que esto ocurra sin un cambio en la entrega de oxígeno del 
músculo (Reeves y cols 1992). 
 
Además, se insinuó que los nativos de grandes altitudes acumula menos lactato que los 
nativos a nivel del mar durante ejercicio incremental agotador  el cual se mantiene por 6 
semanas de desaclimatazión a nivel del mar y se concluyó que esto por lo tanto, es una 
expresión de una característica metabólica fija. Los mecanismos propuestos para esta 
adaptación pueden ser que en la latitud la glucólisis se ajusta adecuadamente a la tasa 
por la cual el piruvato es descarboxilado y utilizado por la fosforilación oxidativa. Los 
mecanismos subyacentes son una baja proporción ADP/ATP durante el ejercicio y menos 
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formación de inosina monofosfato (IMP). Los excesos reducidos de piruvato resultan en 
una menor producción de lactato (Hochachka 1998). 
 
Por todo lo anterior, se puede decir por una parte, que el lactato no es el causante 
exclusivo de la acidosis metabólica y por otra, que puede ser utilizado como mejor 
indicador de la intensidad del ejercicio con respecto a la frecuencia cardíaca en la medida 
que ésta última no es una variable lineal, lo que hace que se subestime la intensidad de 
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4. Intensidad del ejercicio y lactato  
 
La intensidad del ejercicio ha estado supeditada a la capacidad del sujeto de realizar una 
actividad o la percepción del esfuerzo que el sujeto ha hecho. Por eso se debe hacer 
hincapié en la intensidad de la carga como la capacidad que tiene el músculo para hacer 
dicha actividad y como producto final de dicha actividad encontramos el lactato, el cual se 
convierte en un indicador cuantitativo y no cualitativo de la intensidad de la carga del 
entrenamiento. 
4.1 Intensidad de la carga 
 
Por lo general, los cambios fisiológicos del entrenamiento se relacionan con la intensidad 
del ejercicio. La intensidad se expresa en términos del esfuerzo en relación con la 
capacidad inicial del sujeto. (Laurnce 1984).  
 
La intensidad representa el aspecto cualitativo de la carga de entrenamiento  que 
corresponde al nivel de rendimiento exigido a un sujeto en relación a su capacidad 
potencial máxima. Manfred Grosser define la intensidad como ―la fuerza del estímulo que 
manifiesta un deportista durante un esfuerzo‖, aspecto totalmente determinante porque 
existe un umbral de intensidad que hay que identificar con el fin de estimular la reacción 
de adaptación y evitar el deterioro funcional con los esfuerzos realizados. El umbral de 
intensidad es diferente para cada individuo; así que, se puede perder tiempo trabajando 
con una intensidad demasiado baja, lo mismo puede suceder si la carga es 
exorbitantemente alta, ya que el exceso, no contribuye favorablemente a las reacciones 
de adaptación y puede acarrear por el contrario en el roce del umbral, una ruptura 
provocando fatiga o agotamiento cuando son repetidos los estímulos en periodos de 
tiempo prolongados y ocasionando una serie de estados , carencias  y alteraciones 
fisiológicas entre las que se destacan: la disminución en las reservas energéticas 
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(glocógeno), acumulación de sustancias intermedias y finales del metabolismo (ácido 
láctico) y cambios enzimáticos, electrolíticos, hormonales y/o celulares.  Fisiológicamente 
la intensidad del ejercicio se define como el nivel de exigencia que se ejerce sobre un 
sistema energético. (Guzmán 2011). 
 
La intensidad también es definida por Verkhoshansky 1990, como el criterio que controla 
la fuerza y la especificidad del estímulo sobre el organismo, o bien la medida del esfuerzo 
del trabajo desarrollado durante el entrenamiento. En este sentido se puede definir la  
intensidad del ejercicio como el nivel de exigencia que se ejerce sobre un sistema 
energético.  
 
Martín 1977 propuso para identificar y controlar la intensidad de la carga una ―escala de 
intensidades‖ (ver tabla 4-1) con particular énfasis y aplicación en el entrenamiento tanto 
de la fuerza como de la resistencia. La tabla se ajusta o es apta para sujetos en edades 










Tabla 4-1. Comparación de los niveles de intensidad en pruebas de fuerza y 
resistencia para individuos de nivel de entrenamiento medio. FM= fuerza máxima 
MT= mejor tiempo de carrera. Modificada de Manno, Renato (1995). 
La intensidad de un ejercicio varía de acuerdo a las especificaciones de cada deporte; de 











30 - 50 30 - 50 130 
Leve 
 
50 – 70 50 – 70 140 
Media 
 
70 – 80 60 – 75 150 
Submàxima 
 
80 - 90 75 - 90 165 
Máxima 90 - 100 90 - 100 180 
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tiempo, entonces entre más trabajo se realice por unidad de tiempo, mayor será la 
magnitud de la variable intensidad. Bajo esta manifestación, el concepto de intensidad de 
la carga queda supedito a la dimensión del esfuerzo aplicado, a la tensión de funciones y 
a la influencia de  la misma en cada momento del ejercicio o al grado de concentración 
del volumen de trabajo en el tiempo por la relación existente entre la magnitud del 
volumen y el espacio que se tarda en realizarse. (Guzmán 2011). 
 
Cuanto mayor sea la intensidad del ejercicio, menor ha de ser la posibilidad de duración y 
a la inversa, cuanto mayor sea la duración del ejercicio menor ha de ser la posibilidad de 
intensidad (Matvéev 1980, Ozolín 1989).  
 
El ácido láctico se produce principalmente en las células musculares y en los glóbulos 
rojos. Dicho ácido se forma cuando el cuerpo descompone carbohidratos para utilizarlos 
como energía durante momentos sin la necesidad de oxígeno más no sin la presencia de 
éste como vimos en el capítulo uno; la concentración de lactato encontrada en plasma 
sanguíneo, juega un papel importante en la producción de energía y desempeño del 
deportista, particularmente porque es a menudo utilizado de forma indirecta como fuente 
de energía, en particular por las fibras musculares lentas y por las fibras cardíacas. 
Normalmente en reposo hay una baja concentración de lactato en sangre y en el 
músculo; el rango normal de la concentración en sangre es de 0.5 a 2.2mMol/l (4.5 a 
19.8mg/dL) pero puede aumentar hasta 20mMol/l durante un esfuerzo intenso.  (Guzmán 
2011). 
 
Durante el ejercicio muscular, la energía que se produce depende de los metabolismos 
mitocondrial y citoplasmático. Existe evidencia (Chamari 1991) de que la concentración 
de lactato en sangre se incrementa de manera significativa luego de pasados 6 segundos 
de ejercicio intenso y se concluyó que el el metabolismo citoplasmático probablemente 
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Gráfica 4-1. Relación entre intensidad y la acumulación de lactato en sangre. Este 
punto de inflexión en la curva representa el umbral del lactato que para este 
nadador se dio alrededor de los 4mmol/l y en este punto,  la intensidad del ejercicio 
se declara como el 
 
La producción de lactato se acrecienta con el incremento en la intensidad del ejercicio; el 
ejercicio de alta intensidad contribuye a la formación y acumulación de lactato en sangre 
(ver figura 4-1), que es eliminado con mayor rapidez mediante la recuperación activa. La 
velocidad de aclaramiento o eliminación del lactato es máxima cuando el ejercicio de 
recuperación es próxima al umbral anaeróbico (80 -100% del umbral); la tasa de 
aclaramiento del lactato es un indicador, por tanto de la habilidad del individuo para 
recuperarse. El lactato puede ser igualmente lavado por degradación de la fibra muscular 
en la que se produce, o puede ser transportado en la sagre a otras fibras para ser 
degradado; además, consigue ser transportado en la sangre hasta el hígado, donde es 
convertido en glucosa y almacenado como glucógeno. De acuerdo a los rangos o 
cantidades encontradas en el plasma se puede establecer la intensidad del trabajo físico 
realizado, lo que permite sugerir las siguientes categorías de intensidad:  
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Tabla 4-2. Intensidad de la carga según el nivel de lactato sanguíneo.  
Entrenamiento deportivo: La carga, 2011. 
 
Durante intensidades de ejercicio entre ligera y moderada el lactato sanguíneo 
permanece ligeramente por encima de los niveles de reposo, debido a que se produce, 
pero en la misma medida, se remueve. Al realizar esfuerzos más intensos el lactato se 
acumula más rápidamente debido a que su producción supera los mecanismos que lo 
remueven y es una importante demarcación funcional debido a que los efectos 
fisiológicos son diferentes al realizar ejercicio por encima o por debajo del umbral láctico 
(Alba 2008). 
 
La capacidad aerobia se relaciona con la intensidad del ejercicio la cual puede 
mantenerse por largo tiempo sin acumular lactato o máximo estado estable de la 
concentración de lactato.  Esta intensidad puede ser expresada en unidades de potencia, 
velocidad, pulso y lactacidemia. Una mayor intensidad de ejercicio realizado sin acumular 
lactato con los mismos grupos musculares refleja mayor desarrollo de la capacidad 
aerobia. Mientras mayor es la masa muscular que participa en dicho ejercicio físico, 
mayor será la intensidad a la cual se alcanza el umbral láctico, por ejemplo, los triatletas 
poseen mayor valor de umbral láctico al correr, en comparación al valor cuando 
pedalean. Por su parte, la capacidad  láctica se relaciona con la intensidad o velocidad 
con la cual los músculos producen y acumulan lactato. Esta se expresa en valores de 
EFECTOS DEL TRABAJO NIVEL DE INTENSIDAD 
Recuperación Nivel de reposo 
Mantenimiento de la capacidad aeróbica Hasta 25 mgr 3.16 mMol /L 
Desarrollo de la capacidad aeróbica Hasta 45 mgr 5.61 mMol/L 
Desarrollo de la potencia aeróbica Hasta 70 mgr 8.85 mMol/L 
Desarrollo de la potencia y de la capacidad 
anaeróbica 
Cercana al máximo 
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lactacidemia en mmol/litros/seg. Una mayor intensidad para producir y acumular lactato 
refleja una mayor capacidad anaerobia (Olbrecht 2000).  
 
Durante el ejercicio prolongado a intensidad moderada, se observa una liberación de 
lactato desde el músculo; cuando el ejercicio continua, el lactato neto liberado 
eventualmente puede disminuir a tal nivel que su liberación no es medible, dependiendo 
de la duración y la intensidad del ejercicio,. Sin embargo, a pesar del lactato neto 
liberado, hay una tasa de consumo que permanence constante.  
4.2 Lactato e intensidad del entrenamiento 
Puesto que las exigencias de resistencia requieren una regularidad de la preparación 
energética, uno de los indicadores de esta exigencia es la producción de lactato, el cual 
puede ser utilizado tanto en la competición como durante el entrenamiento (Hohman, 









Gráfica 4-2. Curvas individuales de rendimiento-lactato con umbrales fijos 
aeróbicos (2mmol de lactato en sangre) y anaeróbicos (4mmol de lactato en 
sangre) en tres momentos distintos: al comienzo del entrenamiento (to); después 
de un entrenamiento aeróbico de resi 
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Numerosos estudios han corroborado que el test de laboratorio más útil para medir la 
máxima velocidad estable de carrera, natación o ciclismo que se puede mantener por 
encima de 15 minutos es el test del umbral anaeróbico. Con el test de umbral anaeróbico 
medimos la intensidad del ejercicio donde el sistema anaerobio comienza a participar de 
manera relevante en la producción de energía para el movimiento. El umbral anaerobio 
está relacionado con el factor muscular y por tanto, el test del umbral anaerobio, como el 
VO2 máx., requiere que sea específico a los movimientos realizados por el deportista. Este 
umbral, en distintas personas varía del 55% al 85% del VO2 máx. Por lo tanto, los controles 
de las cargas de entrenamiento basados en frecuencia cardíaca, aunque sea la 
frecuencia cardíaca de reserva tienen el siguiente problema observado por Coyle (1988): 
dos personas pueden tener el mismo VO2 máx y estar ejercitándose a la misma carga (por 
ejemplo al 80% del VO2 máx) y para una de ellas esa carga estar en un 15% por encima de 
su umbral anaeróbico y para la otra un 5% por debajo. Para realizar un control correcto 
del entrenamiento y predecir el rendimiento antes de una competición es primordial medir 
el umbral anaeróbico. Desafortunadamenten no es tarea sencilla medir la intensidad del 
ejercicio, donde la glucòlisis comienza a intervenir de manera importante como 
proveedora de ATP. (Mora 2009). 
 
La medida más reproducible de umbral anaerobio es la medición del umbral de lactato. 
Es la medición más indicativa del estrés metabólico de la carga del ejercicio y está 
relacionado con la velocidad de carrera (Farrel 1979).  
 
El lactato es un producto del catabolismo del glucógeno muscular y su medición en la 
sangre es un reflejo de que el músculo ha comenzado a producir energía por fuentes 
citoplasmáticas (glucogenólisis). Desafortunadamente no hay un acuerdo entre los 
fisiòlogos para la descripción de este punto de incremento en el lactato en sangre 
durante una prueba incremental. Existen artículos que se refieren al umbral làctico como: 
  
OBLA (Onset of Blood Lactate Accumulation) situado arbitrariamente a 4mMol por Sjodin 
y Jacobs (ver gráfica 4-1). 
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Umbral anaeróbico, situado en el puento donde la concentración de lactato en sangre 
comienza a subir exponencialmente (LT; lactate threshold, ver gráfica 4-3) 
Umbral anaeróbico situado 1mMol por encima de de la linea basal antes del crecimiento 









Gráfica 4-3. Comportamiento de la concentración de ácido láctico sanguíneo 
durante un ejercicio incrementado. El aumento repentino de  lactato se llama 
"umbral láctico". modificadad de Fisiología y metodología del entrenamiento 2002. 
 
Debido a que el lactato se produce en el músculo y tiene que llegar a la sangre para su 
medida, se recomienda realizar un test incremental en el que los estadios a cada 
intensidad de ejercicio sean suficientemente lasrgos como para conseguir un equilibrio 
entre el lactato en músculo y sangre (3-5 minutos). (Mora 2009). 
 
Las respuestas fisiológicas frente a las actividades varían de una sesión a otra según el 
vigor con que se realizan, los estado emocionales, la fatiga y las variaciones climáticas. 
Por lo tanto, los cuadros de costo energético de las actividades y otras estimaciones de 
la intensidad de las actividades como los sistemas de puntaje para regular la intensidad 
del ejercicio se prestan a error. Esto significa que no hay una farmacopea de las 
actividades. El trabajo físico se expresa en términos de distancia y tiempo (velocidad) 
carga (masa o resistencia) y cantidad de contracciones (repeticiones). En el control físico 
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se define el trabajo y el sujeto trata de seguir el ritmo. Puede ocurrir agotamiento o no y 
el trabajo puede ser tan liviano que no estimule el desarrollo fisiológico. El monitoreo del 
trabajo físico no tiene en cuenta las variaciones cotidianas del rendimiento fisiológico. El 
principal factor que influye sobre la respuesta a un régimen de entrenamiento es la 
intensidad del esfuerzo en relación con la capacidad inicial del sujeto. El ìndice de 
intensidad de esfuerzo muscular es la tensión que el músculo desarrolla durante la 
contracción. La tensión es proporcional a la resistencia que se opone a la contracción, es 
decir,  la carga que se aplica sobre el músculo (Laurence 1984). 
 
El entrenamiento intermitente de alta intensidad se ha asociado en seres humanos a un 
aumeto de la proteína MCT1 y MCT4; este aumento, facilita la capacidad de transportar 
lactato a través del sarcolema. Es decir, el entrenamito intermitente de alta intensidad, 
aumenta la capacidad de transporte de lactato/H+ desde las fibras musculares al espacio 
extracelular (ver gráfica 4-3). Los dos transportadores no responden de la misma manera 
al entrenamiento, lo que sugieren que existen mecanismos reguladores diferentes para 
cada uno de ellos (López 2006). 
 
Un aporte en esta misma dirección es el hecho por Juel y cols quienes han demostrado 
que el entrenamiento intermitente de alta intensidad se asocia a un aumento importante 
de flujo de lactato fuera del músculo. El gran aumento del aumento de lactato y protones 
durante el ejercicio de alta intensidad se debe a varios mecanismos. En primer lugar, en 
este tipo de entrenamiento se observa un aumento en torno al 15% del contenido de 
MCT1 y del antiportador Na+/H+, mientras que el contenido de MCT4 muestra un 
incremento más moderado, alrededor del 11%. Otro factor que contribuye al flujo de 
lactato es un incremento de alrededor del 16% del flujo sanguíneo durante el esfuerzo 
máximo. Además, este aumento del flujo sanguíneo se acompaña de un incremento de la 
densidad capilar de 1,7 a 2,5 capilares/fibra. Una mayor densidad capilar por fibra tiene 
dos efectos que pueden facilitar la difusión del lactato. Por un lado, el aumento del 
número de capilares que hay alrededor de cada fibra implica que el área de difusión para 
el intercambio de sustancias entre las fibras y el torrente sanguíneo es mayor. Un 
aumento de la vascularización implica un aumento del área de sección transversal 
vascular, por lo que la velocidad media a la que la sangre fluye alrededor de las fibras 
musculares es menor. Es decir, el tiempo de paso de sangre por los capilares es mayor, 
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por lo que hay más tiempo para que se produzca un equilibrio en el proceso de 











Gráfica 4-4. Efectos de siete- ocho semanas de entrenamiento intermitente de alta 
intensidad de una sola pierna (rojo) sobre la capacidad de liberación de lactato y 
protones en sujetos no entrenados. Casi la mitad de protones son transportados al 
espacio extracelular  
 
Como ya se ha mencionado, el lactato es un poderoso indicador de la intensidad de la 
carga, ahora se hace necesario evidenciar las causas del incremento del lactato con la 
intensidad del ejercicio que serán enunciadas en la siguiente tabla y también pueden ser 
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a. La producción del lactato depende de la competencia por el piruvato y NADH 
entre LDH Y NADH y el transportador del piruvato ( Gladen 1996). 
b. Alta actividad de LDH y Keq de piruvato hacia lactato  es garantía de 
producción de HLa particularmente con un incremento en la tasa glucolìtica. 
(Brooks 1999). 
c. De manera general, la producción de La- puede ser vista como dependiente del 
balance de la competencia bioquímica entre la actividad de la fosfrilasa/PFK 
versus la actividad de PDH (Parolin 1999). 
d.  La fosforilasa es activada por el incremento en el trabajo debido 
probablemente a: un incremento en el Ca+, aumento en Pi y aumento del AMP, 
esto incrementa la tasa glucolìtica lo que incrementa la producción de La- 
(Spriet  y cools 1992). 
e. Con el incremento de la intensidad del ejercicio, disminuye el ATP, se 
incrementan ADP, AMP,  PI   y amonio, lo que produce la activación de la PFK y 
la producción de La-  (Spriet 1991). 
f.  La actividad simpatoadrenal incrementada por el ejercicio activa la fosforilasa 
y por lo tanto aumenta la producción de glucólisis y la producción de La 
(Drummond y cols 1969, Parolin y cols 1999). 
g.  El incremento del Ca+ puede actuar como alimento directo para activar Phos y 
PFK independientemente de la retroalimentación metabólica (Parolin y cols 
1999). 
h.  Con el incremento de la intensidad, la Po2 intramuscular cae alrededor de una 
60% del Vo2 màx. Independientemente del patrón, la fosforilación oxidativa 
llega a ser o2 dependiente (no limitada por o2) e incrementos mayores de ADP, 
Pi YATP son requeridos para estimular la tasa de fosforilación oxidativa. Este 
mismo incremento en ADP, Pi y ATP son un poderosos estimulantes de la 
glucólisis incrementando la producción de La-. (Gladen 1996). 
i.  La actividad simpatoadrenal causa vasoconstricción y disminuye el fluido 
sanguíneo hacia el hígado, riñón y músculos inactivos, esto produce una 
disminución en la oxidación de La- y disminuye su eliminación (Nielsen 2002) 
j.  La adrenalina disminuye la eliminación de lactato por los músculos en ejercicio 
y tal vez por los músculos en reposo (Hamman y cols 2001). 
k.  Al incrementar la frecuencia en la estimulación de fibras previamente 
reclutadas, las fibras aumentan la producción de La- en lugar de eliminarlo. 
l.  La producción de La- cuando excede su eliminación produce un incremento del 
lactato en músculo y en sangre (Brooks 1985). 
ll.  Mayor número de fibras rápidas son reclutadas al incrementar la 
intensidad del ejercicio y este tipo de fibras son más apropiadas para la 
producción de La- (Armstrong 1988).  
 
Tabla 4-3. Causas del incremento de la acumulación del lactato con la intensidad 
del ejercicio. 
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Gráfica 4-5. Interacción de procesos involucrados con un incremento del lactato y 
la acumulación del mismo durante el ejercicio. 
 
El pico de lactacidemia se alcanza durante el ejercicio máximo de 40 a 50 segundos de 
duración. Se requiere por lo tanto realizar ejercicios con máxima intensidad de más de un 
minuto para alcanzar 12mMol/l (Astand, Rodalh 1977). A medida que aumenta la 
distancia mayor es la participación de la glucogenólisis y por consiguiente mayor será la 
concentración de lactato en sangre. Naturalmente mayor será el descenso de la 







Gráfica 4-6. Caracterización de deportistas (atletismo), según el comportamiento 
del lactato en sangre. Modificada de Guzmán 2011 
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En la gráfica 4-7 podemos ver el comportamiento del lactato, en la cual al inicio del 
ejercicio, las concentraciones de lactato señalizan el incremento de la ventilación y la 
vasodilatación, mientras que se ahorran las reservas de glucosa y glucógeno. Cuando el 
ejercicio se mueve a la zona moderada, el incremento del lactato imita las condiciones de 
hipoxia y dispara varias respuestas adaptativas. En esta zona el lactato puede estar 
involucrado con la transición del metabolismo de los carbohidratos por la inhibición de la 
lipólisis. Cuando la intensidad del ejercicio es severa, el lactato actúa como una señal 
periférica para indicar el nivel de estrés del ejercicio a la vez que mantiene la integridad 
del músculo. Abreviaciones: vent: ventilación, vas: vasodilatación, La: lactato, Bla lactato 
sanguíneo de su traducción blood lactate, EP: epinefrina, NEP: norepinefrina, FA: ácidos 
grasos de su traducción fatty acids, PRO: protección del lactato, Wmax producción máxima 








Gráfica 4-7. Potenciales roles del lactato de acuerdo  a la intensidad del ejercicio. 
Modificada de Philp 2005. 
 
En muchas especies de vertebrados examinadas ampliamente, la selección de 
combustible ha sido evidenciada y correlacionada de manera muy precisa con la 
intensidad del ejercicio (ver gráfica 4-8). En reposo y en ejercicio con intensidades 
moderadas, la oxidación de las grasas es la fuente predominante en la producción de 
ATP. En la medida que incrementa la intensidad del ejercicio, también ocurre un 
incremento en la oxidación de carbohidratos con la seguida producción de lactato. 
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Gráfica 4-8. Comportamiento de los hidratos de carbono y las grasas utilizadas de 
acuerdo a la intensidad y duración del ejercicio. Tomada de Fox 1984. 
Este control coordinado fue identificado y llamado el ciclo glucosa-ácidos grasos por 
Randle y cols en 1963. Al elevarse las concentraciones de glucosa, estimula esto la 
secreción de insulina, la cual suprime los ácidos grasos no esterificados (NEFA, de sus 
siglas en inglés non-esterified fatty acid), liberados desde el tejido adiposo, alterando la 
utilización de combustible y teniendo un predominio por los carbohidratos. De manera 
inversa, cuando las concentraciones plasmáticas de NEFA están elevadas (por ejemplo 
cuando tenemos hambre, en ejercicio o cuando tenemos bajos niveles de insulina), 
predomina la liberación y oxidación de ácidos grasos y los niveles de glucosa son 
observados como bajos (Philp 2005). 
El rendimiento de un deportista es evaluable a través de la medición del lactato, el cual 
es un indicador de la intensidad de la carga y se establece esta medida como de fácil 
aplicación y su importancia hoy día en el entrenamiento deportivo está fuera de toda 
duda.  
 
A pesar de lo mucho que se ha criticado esta variable como indicador del rendimiento 
deportivo, el lactato es hoy en día la mejor forma de cuantificar la intensidad de la 
intensidad de la carga en la medida que se relaciona estrechamente con la resistencia 
del deportista, por su aplicabilidad en la práctica y su fácil acceso. 
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5. Reconceptualizando el lactato 
 
Por mucho tiempo, el lactato ha sido considerado un producto de desecho de la glucólisis 
debido a la hipoxia, la causa primaria de la deuda de O2  en ejercicio, la mayor causa de 
la fatiga muscular y un factor clave de la acidosis que induce hacia el daño de tejido. 
Desde 1970 ha ocurrido una ―revolución del lactato‖. Ahora parece que el incremento del 
lactato como resultado de anoxia o disnea es regularmente la excepción más que la 
norma.  
 
La acidosis láctica ha sido reevaluada como  factor  de la fatiga muscular y se comprende 
que el lactato es un importante intermediario en los procesos de reparación de heridas y 
regeneración. La gran cantidad de evidencia sugiere que el lactato es un importante 
intermediario en numerosos procesos metabólicos, un particular combustible del 
metabolismo aeróbico y quizás un mediador de los estados de óxido-reducción en varios 
compartimentos dentro y entre células (Gladden 2004). 
 
5.1 Metabolismo del lactato durante ejercicio 
El lactato es quizás una de las respuestas fisiológicas más estudiadas en el 
comportamiento del atleta durante un ejercicio incremental. El incremento exponencial en 
sangre de lactato seguido del incrementado flujo glucolítico y la dependencia de la 
glucogenólisis muscular   han mantenido en curso el debate en la literatura referente a la 
fisiología del ejercicio sobre la causa fundamental de la producción de  lactato durante el 
ejercicio en intensidades inferiores al consumo máximo de oxígeno y sobre los posibles 
vínculos entre la hipoxia muscular el lactato en sangre y el control ventilatorio unido esto 
a la hipótesis del umbral anaeróbico. Independientemente de los mecanismos, la 
medición del lactato sanguíneo en sangre en ejercicio ha llegado a ser una amplia 
evaluación fisiológica del rendimiento de los atletas. 
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Balson y cols; afirmaron que el metabolismo anaeróbico láctico puede contribuir en la 
producción de energía incluso desde el primer segundo de energía. Esta hipótesis es 
soportada por el hecho de que la glucólisis y la glucogenólisis son activadas 











Gráfica 5-1. Concentración  venosa de lactato luego de realizar un salto vertical. 
Las medidas fueron tomadas en condiciones de reposo (Pre-ex), inmediatamente 
después del salto (t0) y al minuto (t1), a los tres minutos (t3) y a los 5 minutos (t5) 
de recuperación. 
 
El incremento observado después de una carga mínima en cuanto a tiempo se refiere 
como un salto vertical puede ser explicada por el reclutamiento del metabolismo 
citoplasmástico (ver gráfica 5-1). En efecto, es bien conocido que la ruptura de glucógeno 
depende de la enzima fosforilasa, la cual es controlada por dos mecanismos. Un sistema 
es mediado hormonalmente y depende de la acción extracelular de la norepinefrina y  de 
la acción intracelular del AMP cíclico (cAMP). Este mecanismo es muy lento para explicar 
la rápida glucólisis que ocurre durante el inicio de una carga alta de ejercicio. Por lo tanto, 
un mecanismo mediado por la liberación del Ca++, el cual es liberado desde el retículo 
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sarcoplasmático, constituye un mecanismo paralelo de control. De estos dos 
mecanismos de control, el metabolismo del glucógeno muscular activado por el Ca++   es 
probablemente el más importante (Chamari 2001). 
 
Ciertamente se asume que la glucólisis es activada inmediatamente desde el inicio del 
ejercicio con el fin de reclutar energía para la contracción muscular.  Se puede dar como 
un hecho que la activación de la fosforilasa ocurre inmediatamente al iniciar el ejercicio, 
debido a que ésta es activada por el incremento del de Ca++ citoplasmático que es 
causado a su vez por la influencia de la actividad nerviosa (Stainsby 1986).  
 
La valoración del lactato se utiliza generalmente para diagnosticar acidosis láctica; esta 
se presenta cuando el ácido láctico es producido en el organismo por una caída en los 
niveles de oxígeno y se acumula en el torrente sanguíneo más rápido de lo que puede 
ser eliminado. Resultados anormales sugieren que los tejidos corporales no están 
obteniendo suficiente oxígeno. La causa más común de la acidosis láctica es el ejercicio 
intenso.  No obstante, cabe reconocer que resulta dificil valorar la producción de lactato 
en reposo, sobre todo teniendo en cuenta el concepto de tasa de renovación metabólica, 
que podría enmascarar los cambios de producción manteniendo unos niveles normales 
de lactato en sangre, al aumentar su eliminación. El lactato se produce siempre, incluso 
en sujetos sanos en reposo y bien entrenados. En condiciones basales o de reposo se 
produce una cantidad de lactato suficiente como para mantener  concentraciones 
normales (Guzmán 2011).  
 
Todo lo anterior desvirtua el sistema de producción de energía denominado anaeróbico 
aláctico. En primer lugar existen muy pocos lugares en la tierra con ausencia de oxígeno 
como lo vimos en el capítulo 1 lo que por un lado desvirtua el concepto de anaeróbico 
como ausencia de oxígeno, en este sentido es propio decir que el proceso metabólico se 
da sin la necesidad de éste elemento, más no en la ausencia del mismo. 
 
Por otra parte, se comprobó que en tan solo un salto vertical se produce lactato, lo que 
deja sin piso teórico al concepto de aláctico en la medida que éste siempre se produce 
incluso en pequeñas proporciones. 




El lactato arterial aumenta significantemente durante el ejercicio realizado por encima de 
un consumo de oxígeno específico. Se ha demostrado una correlación directa entre el 
consumo de oxígeno y la acumulación de lactato. En condiciones nutricionales y 
metabòlicas normales, el lactato se forma en el músculo esquelético bajo las siguientes 
condiciones: 
 
1. Al inicio del ejercicio, cuando el sistema porta oxígeno, intenta aceleradamente 
establecer un equilibrio con las demandas energéticas del trabajo realizado. El 
lactato que se forma es consecuencia del proceso de obtención de energía, en 
forma de ATP.  
2. Durante el ejercicio estable, en el cual predomina la vía aerobia, el lactato 
puede ser liberado de ciertos músculos activos hacia la sangre, acumulándose 
o no en función de la intensidad del ejercicio. Parte del piruvato obtenido en 
estas condiciones se desvía hacia el lactato constituyendo el llamado “exceso 
de lactato”. (Guzmán 2011). 
 
La deteminación el umbral láctico se considera mejor predictor del rendimiento de 
resistencia que el VO2 máx y es una zona más sensible al entrenamiento. Un 
ejemplo de ello es el ciclista Lance Armstrong, el cual al pesar de no ser el atletal 
con mayor valor de VO2 máx. posee un umbral láctico al 95% de su frecuencia 
cardiaca máxima teiniendo una frecuencia cardíaca máxima de 185 puls/min y 
frecuencia cardiaca al umbral láctico de 177 pul/min (Alba 2008).  
 
5.2 Lactato y dolor 
La noción que el lactato causa dolor durante el ejercicio y que puede contribuir a la 
imposibilidad de continuar realizándolo ha sido sugerida y propagada por entrenadores y  
atletas a lo largo de aproximadamente 4 décadas. No existe evidencia en la literatura que 
garantice que los procesos de dolor y fatiga muscular son producto de lactato, de hecho, 
la infusión de lactato no reporta efectos adversos en la percepción del esfuerzo o 
sensación de dolor al inicio del ejercicio luego de dicha infusión (Miller 2005). 
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Sin embargo, el lactato puede estar implicado en la sensación de dolor durante el 
ejercicio. Luego del descubrimiento de un receptor de protones en la membrana celular 
del nervio (Krishtal y cols. 1980), una familia de canales de receptores de moléculas ha 
sido identificada (Walmann 1998). 
 
Esta familia, son canales sensibles a los iones ácidos (ASICs de su siglas en inglés acid-
sensitive ion channels), cuatro isoformas ASICs han sido identificadas en el genoma 
humano y cada una de ellas muestra características biofísicas con respecto a sus 
propiedasdes y a la dependencia del pH; por esto, se puede indicar que el lactato en 
combinación con hidrogeniones extracelulares puede influenciar mecanotrasductores 
sensoriales por la vía de ASICs la cual puede modular la focalización nocioceptiva de 
dolor (Imme y cols 2001). 
5.3 ¿Es el lactato la causa de la fatiga? 
 
En condiciones de producción de lactato en reposo y en ejercicio submaximal, las 
concentraciones de los sustratos apoyan la conversión de lactato a piruvato por la vía  de 
la reacción de la LDH. Hasta hace relativamente poco, nuestro entendimiento era que el 
lactato se movía desde el compartimento celular hacia el torrente sanguíneo por difusión 
simple. El incremento en las concentraciones de lactato eran consieradas como 
consecuencia del incrememnto de la tasa del flujo glucolítico con función celular inhibida 
cuando el lactato era incapaz de dejar el compartimento citoplasmático.  Este concepto 
comenzó a cambiar a partir de 1983 por medio de las observaciones realizadas por 
Donovan y Brooks quienes demostraron que el entrenamiento de resistencia reduce las 
concentraciones de lactato luego del ejercicio por medio de la mejora de la remoción del 
lactato sugiriendo fuertememente que el destino del lactato durante o después del 
ejercicio es probablemente su oxidación (Phillip 2005). 
 
Ha existido una sugestiva asociación de la comunidad científica, entre los incrementos en 
las concentraciones de lactato y la fatiga durante el ejercicio. Archibald Hill en 1932 
indicó que la fuerza de contracción en fibras aisladas decaía al mismo tiempo que la 
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acumulación de lactato se incrementaba. Luego, en 1978 Fabiato y Cols, demostraron los 
posibles mecanismos de reducción en la producción de fuerza por la acidificación láctica 
intracelular la cual reducía la sensibildad del retículo sarcoplasmático para bombera Ca2+. 
Por algún tiempo, se pensó que la liberación de hidrogeniones  y de lactato ocurría en la 
misma proporción, induciendo la acidosis láctica. Sin embargo, la disociación entre el 
lactato y la liberación de hidrogeniones fue demostrada por Bangsbo y cols en 1997 en el 
cual se pudo demostrar que la liberación de protones puede ocurrir a través de otros 
mecanismos diferentes a la difusión de los iones no disociados de ácido láctico durante 
ejercio submaximal. Además, se pudo establecer que aproximadamente el 75% del total 
de protones durante un ejercicio de combate, no estaban relacionados con la liberación 
de lactato, lo que nos dirige hacia el rol que puede jugar el lactato en la contracción 
muscular (Philp 2005).  
 
Por otra parte, se ha demostrado que elevadas concentraciones mioplasmáticas de 
lactato tiene efectos insignificantes sobre los canales de Calcio dependientes de voltaje y 
en la contracción muscular al nivel de las proteínas contráctiles. Ahora es una aceptación 
generalizada que los iones de lactato por sí mismos tienen un efecto pequeño en la 
contracción muscular, mientras que la ácidosis láctica es ampliamente cuestionada y no 
se indica como el principal factor de la fatiga (Posterino y cols. 2001). 
 
Además de lo anterior, podemos encontrar evidencia que sugiere que no existe un 
argumento bioquímico el cual soporte que la producción de lactato causa toda la acidosis 
intracelular; es más, la producción de lactato retarda la acidosis intracelular y teniendo 
como consecuencia quizás el retraso del inicio de la fatiga muscular, a la vez que la 
evidencia indica que la acidificación es un resultado de otros procesos bioquímicos como 
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Gráfica 5-2. Efecto del incremento artificial en las concentraciones de lactato 
(lactato clamp). Las concentraciones de lactato circulatorio (1) entra el lactato en el 
citosol, donde entra a la mitocondria por la vía de los transportadores 
monocarboxilados MCT1, (2) dentro de la mitocondria el lactato es convertido en 
piruvato por la vía de la mDHL, (3) és ingresa al ciclo de los ácidos tricarboxílicos 
(TCA de sus siglas en inglés tricarboxilyc acid), (4) sin embargo, el incremento en 
las concentraciones de lactato en el citosol (5) conducen a la supresión de la 
gucólisis. Por lo tanto, ocurre un incremento de H+ y HADH  y la acidosis inhibe la 
actividad de la fosfofructoquinasa, (6) esta supresión finalmente resulta en la 
reducción de la activación glucolítica y una reducción o ahoro de glucogenólisis 
modificadad de Philp 2005).  
 
Es necesario aclarar entonces que el lactato por sí mismo no es el responsable de la 
fatiga y agotamiento muscular, ya que en muy diversos eventos deportivos la fatiga 
aparece con concentraciones bajas de lactato en sangre (por ejemplo al final de una 
maratón, los niveles suelen ser inferiores a 4mmol. l-1). El lactato es considerado en la 
actualidad como un sustrato susceptible de ser oxidado y que permite la movilización de 
las reservas de glucógeno entre los diferentes tipos de fibras musculares. Además, el 
lactato actúa como un regulador del equilibrio redox celular a través de su conversión a 
su análogo oxidado, el piruvato mediante la acción de la lactato deshidrogenasa. La 
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concentración de lactato en el músculo puede superar los 30mmol. kg-1 y la 
concentración en sangre puede ser de más de 20 mmol/l-1 en los primeros momentos de 
la recuperación después de ejercicios cortos de intensidad elevada.  
 
Este lactato originado a partir del metabolismo ―incompleto‖ de la glucosa (recordemos 
que en la glucólisis, la molécula de glucosa se ha escindido en dos  y que el lactato es el 
resultado de la modificación de cada uno de estos dos fragmentos) no constituye un 
metabolito de desecho del que el organismo va a tratar de deshacerse. En su lugar, el 
organismo va a aprovechar todavía esta molécula de tres átomos de carbono, bien para 
terminar de obtener energía contenida en sus enlaces o bien para utilizarla como sustrato 
precursor de la glucosa y por tanto de glucógeno. (López 2006.) 




6. Conclusiones  
 
La percepción de lactato, fatiga y acidosis como equivalentes no deben tener un lugar 
muy largo en la fisiología humana y debemos hacer grandes esfuerzos para educar a los 
estudiantes y cambiar la apreciación pública del lactato como metabolito de desecho para 
informar sobre los diversos roles que tiene el lactato, no solo durante el ejercicio sino 
también en reposo.  A pesar de investigar el papel del lactato por alrededor de 150 años, 
las causas exactas de la fatiga muscular resultan aún difíciles de alcanzar. Sin embargo, 
es éste un buen indicador de la intensidad del esfuerzo realizado.  
 
¿Es el lactato un metabolito anaeróbico? La respuesta es sí, en la presencia de oxígeno 
pero sin la necesidad de éste; el lactato también es un metabolito hipóxico en la 
presencia de disoxia  y un metabolito aeróbico en la presencia de un adecuado 
suministro de oxígeno y en la utilización de glucosa o glucógeno como combustible. La 
acumulación de lactato durante el ejercicio es más a menudo el resultado de la 
interacción de procesos fisiológicos y bioquímicos más que la simple fosforilación 
oxidativa limitada por oxígeno. El lactato y la subsecuente acidosis pueden no ser el 
culpable principal en la fatiga muscular, concepto que se le atribuía anteriormente de 
manera exclusiva. 
 
El lactato se puede seguir utilizando como hasta ahora, como pilar de un cambio 
metabólico o de estrategia metabólica. Es normal utilizar este elemento como un 
determinante del umbral láctico y también se puede utilizar como indicador de la 
intensidad del ejercicio. 
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7. Recomendaciones  
 
Se requiere, luego de establecer un contexto de nuestro medio y de nuestras  prácticas, 
tomar medidas que sean confiables y de fácil acceso para indicar el esfuerzo realizado; 
en este sentido, se recomienda utilizar el lactato como indicador de la intensidad del 
ejercicio al ser útil en las habilidades específicas del deporte a evaluar.  
Es conveniente establecer relaciones del lactato con otras variables fisiológicas y 
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